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1. Einleitung 
 
1.1 Hintergrund und Anlass der Untersuchung 
 
Bei der Berufsgenossenschaft der Chemie gingen in den letzten Jahren mehrere 
Berufskrankheiten-Verdachtsanzeigen gemäss BK-Ziffer 4302 (obstruktive 
Atemwegserkrankungen) aus einem Viskosebetrieb ein. 
Im Rahmen der Feststellungsverfahren wurden einige betroffene Arbeitnehmer in der 
poliklinischen Ambulanz des Instituts für Arbeitsmedizin des Universitätsklinikums der RWTH 
Aachen vorstellig. 
Dabei zeigte sich, dass für abschließende gutachterliche Stellungnahmen wesentliche  
Beurteilungskriterien nicht zur Verfügung standen. 
Die Kenntnis weiterer BK-Verdachtsfälle aus dem gleichen Betrieb sowie die anamnestischen 
Angaben der im Aachener Universitätsklinikum untersuchten Personen veranlassten die beteiligten 
Institutionen zu einer intensiven Zusammenarbeit, um offene Fragen zur Beurteilung der 
Kausalzusammenhänge zu klären. Ein weiteres Ziel ist es, daraus Empfehlungen abzuleiten, um 
mögliche Gefährdungen im Viskosebetrieb zur Entstehung respiratorischer Erkrankungen soweit 
als möglich zu minimieren. 
 
 
1.2 Wissenschaftliche Datenlage über Gefährdungen und Gesundheitsstörungen in 
Viskosespinnereien 
 
Bereits in den 50er Jahren des vorigen Jahrhunderts finden sich in der wissenschaftlichen Literatur 
Hinweise für ein vermehrtes Aufkommen von Keratoconjunctivitiden in der viskoseproduzierenden 
Industrie (Masure 1950 [1]). Weitere Studien konnten als Ursache für Augenirritationen die im 
Rahmen der Viskoseproduktion vorkommenden Gefahrstoffe Schwefelwasserstoff (H2S) und 
Schwefelkohlenstoff (CS2) benennen (Vanhoorne et al. 1995 [2]). Wang et al. [3] publizierten 2002 
eine Studie, worin ein gestörtes Farbsehen durch CS2 nachgewiesen wurde. 
 
1975 wiesen RIZZO et al. [4] in einer Studie an 185 Arbeitern einer Viskosefabrik erhöhte 
Prävalenzen und relative Risiken für Erkrankungen des Respirationstraktes, des 
Gastrointestinaltraktes, des cardiovaskulären und des nervalen Systems nach. 
Bis auf die adversen respiratorischen Effekte sind die übrigen in dieser Studie benannten 
Erkrankungen durch nachfolgende Untersuchungen als Folge einer Schwefelkohlenstoff-
Exposition hinreichend belegt: 
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1979 veröffentlichten Tolonen et al. [5] eine Kohortenstudie und verglichen 343 über mindestens 5 
Jahre CS2-exponierte Arbeiter einer Viskosefabrik mit einer gleich grossen Kontrollgruppe ohne 
Schwefelkohlenstoff-Exposition. Für die exponierte Gruppe konnte ein signifikant erhöhtes Risiko, 
an einer coronaren Herzerkrankung zu versterben, ermittelt werden. 1985 konnten Nurminen et al. 
[6] nachweisen, dass durch Verbesserung der arbeitshygienischen Standards im Sinne einer 
Expositionsminderung der Viskosearbeiter gegenüber CS2 unter 10 ppm eine Normalisierung des 
Risikos, an einer cardiovasculären Erkrankung zu versterben, erzielt werden konnte. Swaen et al. 
beschrieben 1994 [7] in einer epidemiologischen Studie an 3322 Mitarbeitern in einer 
holländischen Viskosefabrik, dass bereits relativ niedrige Expositionen gegenüber CS2 zu einem 
signifikant erhöhten Risiko führen, an einer coronaren Herzerkrankung zu versterben. 2001 legten 
Kotseva et al. [8] in ihrer Publikation dar, dass bei 91 CS2-exponierten Arbeitern in einer 
Viskosefabrik im Vergleich zu einer unbelasteten Kontrollgruppe (n=81) keine erhöhte Prävalenz 
von coronaren Herzerkrankungen bei solchen Exponierten bestanden habe, die in 
personenbezogenen Messungen inhalative CS2-Belastungen unterhalb des (in Belgien) gültigen 
MAK-Wertes von 31 mg/m3 aufwiesen (5,4-13,02 mg/m3). Dagegen zeigte sich ein signifikant 
erhöhtes Risiko bei Arbeitnehmern, die in der Vergangenheit längeren bzw. deutlich höheren CS2- 
Belastungen ausgesetzt waren (kumulativer Index >= 150 mg/m3). 
Im gleichen Jahr wies Kotseva [9] in einer Querschnittsstudie mit 141 CS2-exponierten 
Viskosearbeitern und einer gleich grossen, nicht exponierten Kontrollgruppe signifikant erhöhte 
Gesamt-Cholesterin-Werte für die exponierte Gruppe (CS2-Index >100) nach. Erwähnenswert ist 
hier, dass die CS2-Expositionen im zeitlichen Mittel unterhalb des für die Betroffenen gültigen 
MAK-Wertes von 31 mg/m3 lagen. Der Autor leitete daraus den Verdacht ab, dass auch 
Schwefelkohlenstoff-Expositionen unterhalb dieses Grenzwertes zu krankhaften Veränderungen 
im Sinne einer Atherosklerose führen könnten.  
 
Verschiedene Studien mit CS2- exponierten Viskosearbeitern belegen das dosisabhängige 
Vorkommen von Polyneuropathien (Chu et al. 1995 [10]). Vanhoorne et al. konnten 1995 [11] auch 
an Viskosearbeitern, die unterhalb eines Schwellenwertes von 31 mg/m3 gegenüber CS2 
ausgesetzt waren, signifikante Verminderungen der Leitgeschwindigkeit peripherer motorischer 
Nerven nachweisen. 
 
Eine epidemiologische Studie weist signifikante Assoziationen zwischen Anorexie, Übelkeit, 
Erbrechen und Flatulenz und inhalativen CS2-Belastungen bei Viskosearbeitern im Vergleich zu 
einer nicht exponierten Kontrollgruppe nach (Vanhoorne et al. 1992 [12]). 
 
Zur exakten Bestimmung der individuellen CS2-Exposition in der Atemluft sollte der 
personenbezogenen Probennahme der Vorzug gegeben werden (Tan et al. 2001 [13], Goeen et 
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al. 2002 [14]); im Biomonitoring hat sich zum Nachweis der CS2-Belastung die kreatininbezogene 
Ausscheidungsmenge von 2-Thiothiazolidin-4-carbonsäure (TTCA) im Urin bewährt (Campbell et 
al. 1985 [15], Rosier et al. 1987 [16], Drexler et al. 1994 [17]). Die Probennahme sollte dabei am 
Schichtende erfolgen (Tan et al. 2001 [13]). 
 
In einer Querschnittsstudie zur Erfassung des Healthy-worker-Effects sandten 149 ehemals in 
einem Viskosebetrieb Beschäftigte ausgefüllte Fragebögen zurück. Von diesen gaben 89 
Personen an, diese Arbeit aus gesundheitlichen Gründen beendet zu haben. Am häufigsten 
wurden an gesundheitlichen Störungen Irritationen der Augen benannt (53,7%), gefolgt von 
gastrointestinalen Beschwerden (32,8%), zentralnervösen (19,4%) und periphernervösen 
Symptomen (11,9%). Hauterkrankungen wurden von 9% der Befragten beklagt, und 14,9% gaben 
Störungen des Herzens oder der Lunge an (Vanhoorne et al. 1995 [18]). 
1998 zeigten sich in einer Follow-up-Studie bei 26 Viskosearbeitern erhöhte Messwerte für 
Acrylnitrit und Dimethylformamid sowohl im biologischen Monitoring als auch bei 
Luftraummessungen am betreffenden Arbeitsplatz. Aus cytogenetischen Untersuchungen schloss 
der Autor auf ein möglicherweise erhöhtes Krebsrisiko bei den exponierten Beschäftigten (Major et 
al. 1998 [19]).  
 
 
1.3 Erkenntnisstand bezüglich berufsbedingter Atemwegserkrankungen  
 
1.3.1 Durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe ausgelöste obstruktive 
Atemwegserkrankungen 
 
Mit dem Bundesgesetzblatt 7/8/1979 gab das damalige Bundesministerium für Arbeit die 
Aufnahme der neuen Berufskrankheit (BK) nach Ziffer 4302 in die Liste der anerkannten 
Berufskrankheiten bekannt. 
Die BK 4302 ist folgendermaßen definiert: Durch chemisch-irritativ oder toxisch wirkende Stoffe 
verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen, die zur Unterlassung aller Tätigkeiten 
gezwungen haben, die für die Entstehung, die Verschlimmerung oder das Wiederaufleben der 
Krankheit ursächlich waren oder sein können. 
 
Anerkennungsfähig sind darunter die Diagnosen eines Asthma bronchiale, eine chronisch-
obstruktive Bronchitis sowie ein durch eine Obstruktion verursachtes Lungenemphysem. 
 
Das mitveröffentlichte Merkblatt weist bereits darauf hin, dass zahlreiche (inhalativ) chemisch-
irritative oder toxisch wirkende Arbeitsstoffe mit den vormals als „Reizstoffe“ oder „Reizgase“ 
bezeichneten identisch sind. In den Geltungsbereich der BK 4302 fallen jedoch nicht Reizstoffe an 
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sich, sondern nur solche, die zu einer obstruktiven Atemwegserkrankung führen können. Das 
Merkblatt verweist auf einige Substanzen bzw. Stoffgruppen mit unterschiedlich gesicherten 
Erkenntnissen, aufgrund derer Anerkennungen nach BK 4302 erfolgt sind, z.B.: 
 
Häufig: - Aliphatische Amine 
- Isocyanate (eigene BK nach  Ziffer 1315) 
- Persulfate 
 
Seltener: z.B. Formaldehyd und Anthrachinone sowie Kühlschmiermittel (Bohröle) 
 
Der pathophysiologische Zusammenhang zwischen der Exposition gegenüber einer inhalativen 
Noxe und der Entstehung einer (chronisch-obstruktiven) Atemwegserkrankung ist in Abhängigkeit 
von Stoffeigenschaften, Expositionsart und Dosis, der individuellen Suszeptibilität und dem 
zeitlichen Verlauf vielgestaltig. 
 
So können inhalative Reizstoffe durch einmalige, akzidentell hohe Atemluftkonzentrationen sowohl 
zu reversiblen, durchaus jedoch bereits zu irreversiblen obstruktiven Ventilationsstörungen führen.  
Bei chronischen bzw. wiederholten Expositionen imponiert oft ein schleichender Symptombeginn 
und es kommt zu einer Reversibilität der obstruktiven Ventilationsstörung. 
In der neueren wissenschaftlichen Literatur finden sich erste Hinweise, dass inhalative 
Langzeitbelastungen mit Atemwegsirritantien in niedrigen Dosen für die Entwicklung einer 
chronischen Atemwegserkrankung verantwortlich sein können (Balmes 2002 [20], Tarlo 2003 [21]).  
Richtungsweisende Studien zum Nachweis dieser Zusammenhänge stehen allerdings noch aus. 
Die bisherigen Erkenntnisse beruhen zumeist auf einzelnen Fallstudien, tierexperimentellen 
Studien oder retrospektiven Analysen. Letztere leiden z.B. in Form von Prävalenzstudien bei 
nachträglich neu definierten Diagnosekriterien an einer verminderten statistischen Aussagekraft. 
Eine weitere Schwierigkeit ist die Erfassung persönlicher Risiken und Veranlagungen, die eine 
ausserberufliche Ursache für die Entwicklung einer chronisch-obstruktiven Ventilationsstörung 
darstellen können. Dies sind z.B. Nikotinabusus, allergische Erkrankungen des Respirationstrakts 
oder chronische Infekte der Atemwege. Sowohl in Studien als auch bei gutachterlichen 
Stellungnahmen nach BK-Verdacht müssen solche Faktoren in der Betrachtung des 
Kausalzusammenhangs berücksichtigt werden. 
 
Unterschiedliche Eigenschaften inhalativ-irritativer Noxen führen zu differenten Effekten am 
Respirationstrakt, was die Diagnosestellung und letztlich die Erkenntnis eines 
Kausalzusammenhangs zwischen einer inhalativen beruflichen Exposition und einer möglichen 
verbleibenden obstruktiven Ventilationsstörung erschwert. Die im Folgenden aufgeführten 
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Zusammenhänge zwischen inhalativen Auslösern verschiedenartiger Krankheitsbilder finden sich 
in dieser Literatur: Diller 1997 [22], Nowak 2004 [23], Nowak et al 1999 [24], Lorenz 2003 [25], 
Triebig et al. 2004 [26], Siegenthaler 2005 [27]. 
 
Der Wirkort einer inhalativen Noxe wird im wesentlichen von folgenden Einflussfaktoren bestimmt: 
- Bei Stäuben oder Aerosolen spielt die Partikelgröße eine bedeutsame Rolle. Solche mit 
einem Durchmesser >= 10 µm wirken eher auf die oberen Atemwege ein, während Partikel 
unterhalb 5 µm in die Lungenperipherie bis in den Alveolarraum vordringen können. Die 
TRGS 900 weist für die alveolengängige Staubfraktion (A-Staub) von Stoffen, bei denen 
keine spezifischen Effekte am Respirationstrakt bekannt sind (z.B. PVC, Titandioxid), einen 
MAK-Wert von 3 mg/m3 aus. Für die einatembare Gesamtstaubfraktion (E-Staub) gilt 
derzeit ein Luftgrenzwert von 10 mg/m3.  
- Eine weitere Einflußgröße auf die Lokalisation des zu erwartenden Effekts ist die 
Wasserlöslichkeit. Wasserlösliche Substanzen wirken vornehmlich im Bereich des oberen 
Respirationstraktes (z.B. Ammoniak-, Chlorgas, Schwefelsäure-Aerosole), gelangen bei 
hohen Konzentrationen jedoch durchaus in die Lungenperipherie. Das Erreichen der 
bronchialen Endstrecke ist letztlich als Voraussetzung anzusehen für die Entwicklung einer 
lungenfunktionsanalytisch messbaren Atemwegsobstruktion. Wasserunlösliche Gase 
wirken im wesentlichen direkt im Alveolarbereich. 
- Dosis: Insgesamt sind bei (Fein-) Stäuben auch unspezifischer Art, bei Aerosolen, bei 
Gasen unterschiedlicher Massen-Sättigungs-Konzentrationen in Wasser irritative Effekte 
(auch) im unteren Respirationstrakt generell möglich, da z.B. hohe Dosen auch gut 
wasserlöslicher Gase durchaus die peripheren Atemwege erreichen können. 
 
Beispiele bekannter möglicher Folgen durch die Inhalation irritativ bzw. toxisch wirkender 
beruflicher Noxen: 
 
Bronchokonstriktion 
 
Einige Irritantien, so Schwefelsäure, Schwefeldioxid, Isocyanate oder Formaldehyd zeichnen sich 
durch eine teils ausgeprägte Reflexbronchokonstriktion aus.  
Diese tritt im Anschluss an eine akzidentelle hohe inhalative Belastung auf und führt rasch zu 
Rachenbrennen, Husten und/oder Atemnot. Für solche kurz (bis 24 Stunden) nach einmaligem 
Inhalationstrauma beginnenden Atemwegsirritationen sind Fälle persistierender, zumeist gering 
ausgeprägter Atemwegsobstruktionen beschrieben. Während sich hierfür im angelsächsischen 
Sprachbereich der Begriff des „Reactive Airways Dysfunction Syndrome“(RADS) etabliert hat, wird 
im Deutschen auch dieses klinische Erscheinungsbild unter das Gesamtbild des chemisch-irritativ 
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oder toxisch ausgelösten Asthma bronchiale subsummiert und fällt damit in den Geltungsbereich 
der BK 4302. Ergänzend sei jedoch darauf hingewiesen, dass der lungenfunktionsanalytische 
Nachweis einer Atemwegsobstruktion für die Diagnose eines RADS nicht zwingend ist. Diese leitet 
sich im wesentlichen von einem definierten inhalativen Intoxikationsereignis mit dem zeitlich 
unmittelbar folgenden Auftreten asthmaähnlicher Symptome (Husten, Atemnot, exspiratorischer 
Stridor) ab, die per definitionem mindestens 3 Monate, gelegentlich jedoch bis mehrere Jahre nach 
dem Intoxikationsereignis persistieren können. Oft gelingt der Nachweis einer bronchialen 
Hyperreaktivität. 
 
Reflexbronchokonstriktionen können nichtberuflich beispielsweise als unerwünschte Nebenwirkung 
von Medikamenten (z.B. Mastzellstabilisatoren) oder im Rahmen einer gastroösophagealen 
Refluxerkrankung bei Asthmatikern auftreten (Harding 1999 [28], Canning et al. 2003 [29]). 
 
Akute toxische Tracheitis/Bronchitis 
 
Wie oben aufgeführt, entfalten gut wasserlösliche Stoffe ihre Reizwirkung zunächst im oberen 
Respirationstrakt. Häufig dadurch ausgelöste Effekte wie eine Rhinoconjunctivitis, restrosternales 
Brennen und Reizhusten können für den Exponierten eine „Warnfunktion“ darstellen, um sich vor 
einer weiteren inhalativen Belastung zu schützen. 
Beispiele für Gase mit solchen Effekten sind Ammoniak, Schwefeldioxid oder Chlor. 
Neben der reizungsbedingten Warnfunktion führen diese Inhalativa zu einer laryngonervalen, 
reflektorischen Hemmung einer weiteren Inspiration, so dass entzündungsbedingte Schäden im 
Bereich der peripheren Atemwege in der Regel verhindert werden können. 
Längerfristige Folgen solcher Inhalationstraumen können in Form einer erhöhten 
Reaktionsbereitschaft gegenüber sonstigen inhalativen Reizstoffen oder unspezifischen Noxen wie 
Zigarettenrauch oder Kaltluft imponieren.  
Die Entwicklung obstruktiver Atemwegserkrankungen kann durch solche Inhalationstraumen 
gefördert werden. 
Hohe Luftkonzentrationen gut wasserlöslicher Substanzen können zu einer schweren 
Entzündungsreaktion im Bereich des oberen Respirationstraktes mit schwerer Tracheobronchitis, 
exsudativen Schleimhautödemen bis hin zu Ulzerationen mit Blutungen und Gewebeabstoßung 
infolge nekrotisierender Prozesse führen. 
 
Versagt die reflektorische Apnoe z.B. aufgrund akzidenteller tiefer Inhalation, erreichen auch 
wasserlösliche Substanzen die tieferen Atemwege und können bei entsprechend hohen inhalierten 
Dosen zu weiteren ernsthaften Folgeerkrankungen führen. Mit einer Latenzzeit von etwa 3 
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Wochen können überschiessende Reparationsvorgänge an den kleinen Atemwegen zu einer 
Bronchiolitis obliterans führen, die sich klinisch durch Husten und Atemnot manifestiert. 
Als nichtberufliche Ursachen für die Bronchiolitis obliterans kommen beispielsweise unerwünschte 
Arzneimittelwirkungen (D-Penicillamin), postinfektiöse Zustände insbesondere nach Infekten 
(Parainfluenzaviren, Mykoplasmen), die Begleitmanifestation einer Autoimmunerkrankung oder 
eine Exogen-Allergische Alveolitis in Betracht. 
 
Vergesellschaftet sich die obliterierende Bronchiolitis mit einer Pneumonie, spricht man von einer 
Bronchiolitis obliterans mit organisierender Pneumonie (BOOP), welche histologisch einer 
Ausdehnung der bronchiolitischen Granulationsgewebepfröpfchen in die Alveolen entspricht. Bei 
der BOOP handelt es sich klinisch um ein schweres, therapiebedürftiges Krankheitsbild mit 
Husten, schwerer Atemnot und Fieber, zumeist ist ein Knisterrasseln auskultierbar. Neben dem 
klinischen Krankheitsbild sichern bildgebende Verfahren (CT) sowie ggf. eine transbronchiale 
Biopsie im Rahmen einer Bronchoskopie die Diagnose. Die Lungenfunktion zeigt eine leicht- bis 
mittelgradige Restriktion, die Blutgasanalyse oft eine leichtgradige Hypoxämie sowie eine 
leichtgradige Diffusionsstörung. Eine periphere Obstruktion kann nachweisbar sein. 
Die häufigste Form einer BOOP ist die idiopathische, welche zumeist einen schleichenden Beginn 
aufweist und nicht selten im Anschluss an einen antibiotikaresistenten respiratorischen Infekt 
auftritt. Die Erkrankung kann mit oralen Kortikosteroiden erfolgreich therapiert werden und heilt in 
der Regel binnen eines Jahres aus. 
 
Toxisches Lungenödem 
 
Dieses tritt als Folge eines Inhalationstraumas z.B. nach Bränden (Stickoxide), aber auch durch 
Inhalation vorwiegend lipophiler Gase (Phosgen) auf. Daneben ist ein toxisches Lungenödem als 
Komplikation für eine Vielzahl weiterer Gefahrstoffe (Chlor, Formaldehyd, Schwefelwasserstoff, 
Cadmiumoxid) bekannt.  
Beim toxischen Lungenödem kommt es bis 24 Stunden nach der Inhalation zu einer gesteigerten 
vaskulären Permeabilität mit einem konsekutiven Flüssigkeitsaustritt. Dabei kann eine 
lebensbedrohliche Hypoxämie entstehen.  
Die Gabe systemischer und inhalativer Kortikosteroide wird empfohlen, zusätzlich ist 
Sauerstoffgabe, ggf. unter positiven endexpiratorischen Drücken, angezeigt. 
Das toxische Lungenödem bildet sich in der Regel (ggf. unter Therapie) rasch zurück. Mögliche 
Komplikationen können eine bakterielle Pneumonie oder seltener eine Bronchiolitis obliterans sein. 
 
Ein intraalveoläres Ödem kann nach einer dosisabhängigen Latenzphase nach Inhalation 
alveolengängiger Feinstäube bzw. Gase auftreten, die aufgrund einer schlechten Wasserlöslichkeit 
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den oberen Respirationstrakt ohne Reizeffekte passieren und zu Schäden im Bereich der 
Lungenbläschen führen (Phosgen, Ozon). 
Eine Beeinträchtigung der Alveolarmakrophagen ist offenbar der Grund für die bei dieser Entität 
ebenfalls häufig zu beobachtende Folgekomplikation im Sinne bakterieller Pneumonien. 
 
Metallrauchfieber 
 
Ein Metallrauchfieber (Syn. Metalldampffieber, Giessfieber) kann als Folge einer Inhalation 
alveolengängiger (Durchmesser <1 µm) Oxide diverser Metalle beobachtet werden. Zinkoxid ist 
dabei der häufigste Auslöser, daneben Oxide von Kupfer, Nickel, Zinn, Magnesium, Antimon und 
Cadmium. 
Der klinischen Symptomatik liegt zumeist eine intensive Inhalation der Oxide bis 12 Stunden zuvor 
zu Grunde. Es folgen grippeähnliche Symptome mit Rachenbeschwerden, Durst, Fieber, 
Schüttelfrost, Brustengegefühl, Muskel- und Kopfschmerzen. Die Patienten berichten oft von 
einem begleitenden metallischen Geschmack. Die Lungenfunktion bleibt ohne richtungsweisende 
Veränderungen. 
Die Symptomatik bildet sich spontan binnen 24 Stunden zurück, Spätfolgen sind nach vereinzelten 
Inhalationen nicht zu erwarten. Allerdings können Re-expositionen nach arbeitsfreien Tagen zu 
verstärkter Symptomatik führen, und die Frage nach Langzeitfolgen durch wiederholte, intensive 
inhalative Belastungen ist wissenschaftlich nicht hinreichend geklärt.  
 
 
1.3.2 Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen (BK 
4301) 
 
Legaldefinition: Durch allergisierende Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen, die 
zur Unterlassung aller Tätigkeiten gezwungen haben, die für die Entstehung, die Verschlimmerung 
oder das Wiederaufleben der Krankheit ursächlich waren oder sein können. 
Unter der BK Ziffer 4301 werden die IgE-vermittelte allergische Rhinopathie sowie das allergische 
Asthma bronchiale subsummiert. 
Als Auslöser kommen sowohl hochmolekulare Stoffe wie Tier- (Vogelfedern, Hausstaubmilben) 
oder Pflanzenbestandteile (Mehlstaub, Pollen, Schimmelpilzsporen) als auch niedermolekulare 
Stoffe wie z.B. Säureanhydride oder Platinsalze in Betracht.  
Für das allergisch bedingte (extrinsic) Asthma bronchiale ist eine Latenzzeit 
(Sensibilisierungsphase) zwischen erster Exposition und dem Beschwerdebeginn typisch. Klinisch 
zeigt sich nach der Sensibilisierung eine rasch nach der Allergeninhalation einsetzende 
asthmatische Atemwegsobstruktion durch Husten, pfeifende Atemgeräusche und Atemnot, die in 
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der Regel vollständig reversibel ist. Die Therapie richtet sich nach dem Schweregrad der 
Erkrankung und reicht neben der Allergenkarenz von inhalativer Bedarfsmedikation bis zu einer 
Kombinationstherapie mit Gabe oraler Glukokortikoide. Das Ausmass der bronchialen Obstruktion 
ist lungenfunktionsanalytisch objektivierbar. Mit Ausnahme des Isocyanat-bedingten Asthma 
bronchiale ist der Nachweis einer bronchialen Hyperreaktivität die Regel.  
Im Gegensatz zum chemisch-irritativ oder toxisch bedingten Asthma bronchiale kann bei 
bestehenden Zweifeln an den auslösenden Faktoren neben labormedizinischen Untersuchungen 
(Nachweis spezifischer IgE-Antikörper) und dem Pricktest im Bedarfsfall ein spezifischer 
Provokationstest mit dem verdächtigten Agens durchgeführt werden. 
Man geht davon aus, dass etwa 10% aller asthmatischen Erkrankungen zumindest teilursächlich 
auf berufliche Einflüsse zurückzuführen sind. Aufgrund der hohen Inzidenz nichtberuflich 
verursachter Asthmaerkrankungen (polyvalente IgE-Sensibilisierungen, virale Atemwegsinfekte) 
sind neben einer eingehenden Arbeitsanamnese longitudinale Verlaufsbeurteilungen von 
besonderer Bedeutung. Gerade bei konkurrierenden Faktoren ist für die bei gutachterlichen 
Fragestellungen relevante Entscheidung einer zumindest wesentlichen Teilursache beruflicher 
Einflüsse zur Entstehung bzw. wesentlichen Verschlimmerung eines gesicherten Asthma 
bronchiale eine Betrachtung im Verlauf hilfreich. 
Ergänzend sei darauf hingewiesen, dass aus sekundärpräventiver Sicht persönliche 
Schutzmassnahmen meist nicht ausreichend sind, einer Verschlimmerung der obstruktiven 
Atemwegserkrankung effektiv entgegenzuwirken. Der Ersatz sensibilisierender Arbeitsstoffe ist 
anzustreben. 
Die Prognose eines Asthma bronchiale hängt neben der Compliance seitens des Patienten 
bezüglich der Therapie und Noxen im privaten Umfeld (Nikotin) von der weiteren Exposition 
gegenüber sensibilisierten Allergenen ab. 
 
 
1.3.3 Exogen-Allergische Alveolitis (EAA) 
 
Die u.a. als Farmerlunge in der Landwirtschaft bekannte interstitielle Lungenerkrankung wird durch 
eine immunologische Reaktion des Typs III nach Coombs und Gell hervorgerufen und kann als BK 
nach Ziffer 4201 entschädigt werden. Verursacht wird die EAA durch organische Stäube, die zur 
Entwicklung von Immunglobulinen der Klasse IgG führen und mit inhalierten Allergenen 
Immunkomplexe im Lungeninterstitium bilden. Thermophile Aktinomyzeten (warmes Heu, 
Klimaanlagen) oder Schimmelpilzsporen (Luftbefeuchter, Lebensmittelverarbeitung) sind die 
häufigsten verantwortlichen Allergene. 
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Klinisch unterscheidet man zwischen einer akuten und einer chronischen Verlaufsform. Bei einer 
hohen inhalativen Allergenzufuhr stellen sich 4-12 Stunden nach Allergenkontakt grippeähnliche 
Symptome ein (Fieber mit Schüttelfrost, Husten, Muskelschmerzen). 
Chronische, eher niedrig dosierte inhalative Belastungen zeichnen sich eher uncharakteristisch 
durch schleichend einsetzenden trockenen Husten mit Belastungsdyspnoe und Abgeschlagenheit 
aus.  
Typischerweise ist ein dorsobasales Knisterrasseln auskultierbar, lungenfunktionsanalytisch zeigt 
sich eine Restriktion, des weiteren blutgasanalytisch eine Diffusionsstörung sowie eine Hypoxämie 
insbesondere unter spiroergometrischer Belastung. Im fortgeschrittenen Stadium ist zusätzlich 
eine obstruktive Ventilationsstörung sowie ggf. ein fixiertes Lungenemphysem nachweisbar. 
Labormedizinisch kann der Nachweis spezifischer IgG-Antikörper hilfreich sein. Weitere 
diagnostische Hinweise stellen Lungeninfiltrate im Röntgenbild, eine typische Zytologie/Histologie 
oder ein positiver  Inhalationstest dar. 
Die Prognose hängt vom Schweregrad bereits eingetretener fibrotischer Veränderungen des 
Lungenparenchyms ab. Diese sind nicht reversibel, und wiederholte Erkrankungsschübe – 
insbesondere durch wiederholte Allergenexposition – können zum Endstadium einer Wabenlunge 
mit Cor pulmonale führen. 
 
Die Exogen-Allergische Alveolitis ist im Rahmen gutachterlicher Stellungnahmen von einem 
Organic Dust Toxic Syndrome (ODTS) abzugrenzen. 
 
 
1.3.4 Organic Dust Toxic Syndrome 
 
Das ODTS wird durch die Inhalation bakterieller Endotoxine, Mykotoxine oder Proteasen 
verursacht. Es tritt vornehmlich bei Arbeitern in der Landwirtschaft nach intensivem Umgang mit 
Getreidestaub auf (Syn. Drescherfieber). 
Nach mehrstündiger inhalativer Exposition entwickelt sich allmählich ein Krankheitsbild mit Fieber, 
Schüttelfrost, Husten mit Auswurf, Kopf- und Muskelschmerzen, Brustenge, allgemeinem 
Krankheitsgefühl, Rachenbeschwerden, mitunter auch Luftnot. Die Symptome klingen in der Regel 
binnen 48 Stunden spontan ab. Eine vorausgehende Sensibilisierung ist bei dieser nicht-allergisch 
bedingten Erkrankung nicht notwendig; die bei einem Teil der Betroffenen im akuten Stadium 
nachweisbare obstruktive Ventilationsstörung beruht auf inflammatorischen Effekten, die durch die 
organischen Materialien ausgelöst werden. 
Während die klinischen Symptome denen einer Exogen-Allergischen Alveolitis ähnlich sind, wird 
die Prognose eines ODTS aufgrund des fehlenden Gerüstumbaus des Lungenparenchyms im 
Vergleich zur EAA als günstig angesehen. Strittig ist allerdings ein Zusammenhang zwischen 
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wiederholten ODTS-Schüben und der Entwicklung einer chronisch-obstruktiven 
Atemwegserkrankung. 
 
2 Kollektiv 
 
Die Analyse berücksichtigt 8 Mitarbeiter eines Viskose-produzierenden Betriebes, von denen 
aktuell noch einer im Betrieb beschäftigt ist. 
 
Allen Untersuchten ist gemeinsam, dass sie aufgrund respiratorischer Beschwerden fachärztliche 
Betreuung in Anspruch genommen haben, was letztlich zu einer Berufskrankheiten-
Verdachtsanzeige führte. 
Die im Betrieb ausgeübten Tätigkeiten, die persönlichen Risikofaktoren wie auch die 
Krankheitsanamnesen sind zum Teil sehr verschieden und müssen zunächst individuell betrachtet 
werden. 
 
Im Rahmen der berufgenossenschaftlichen Feststellungsverfahren wurden zum Teil mehrere 
ärztliche Gutachten erstellt. Diese und andere Daten wurden bei der zuständigen BG Chemie 
gesammelt und zu Akten zusammengestellt. 
 
Die Berufsgenossenschaft fertigte Kopien dieser Akten an; sämtliche Namen wurden zur 
Anonymisierung geschwärzt. Die Akten wurden vom Verfasser als Kasuistiken mit Nummer 1-8 
analysiert. 
 
3 Methode 
 
Die Analyse beruht neben den anonymisierten berufsgenossenschaftlichen Akten auf  verfügbaren 
weiteren medizinischen, wissenschaftlichen, messtechnischen und arbeitshygienischen 
Informationen. 
 
Es wurden zwei Betriebsbegehungen durchgeführt, wobei alle Produktionsbereiche eingesehen 
werden konnten. Zur Klärung von Fragen gaben dabei betriebliche Mitarbeiter sowie die 
Sicherheitsfachkraft Auskunft. Der Betrieb stellte zusätzlich Sicherheitsdatenblätter der 
eingesetzten Gefahrstoffe sowie Protokolle durchgeführter Messungen zur Verfügung. 
 
Zur Veranschaulichung des Produktionsprozesses wird dieser unter 4.1 dargestellt. Die 
Auswertung und Beurteilung der zur Verfügung gestellten Messergebnisse findet sich im Kapitel 
4.2. 
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Eine alphabetische Auflistung der bekannten eingesetzten Gefahrstoffe befindet sich im Kapitel 4.3 
Zusätzlich werden dort die Gefahrstoffsymbole, aktuell gültige MAK-Werte (soweit vorhanden) und 
die Ergebnisse der Recherchen in wissenschaftlichen Datenbanken im Hinblick auf Effekte am 
Menschen aufgeführt. 
Folgende im Internet frei verfügbaren Datenbanken wurden dazu herangezogen: 
 
• Die Gefahrstoffdatenbank (GESTIS) des berufsgenossenschaftlichen Instituts für 
Arbeitsschutz (BIA), worin die Suche mit dem Gefahrstoffnamen und/oder der CAS 
(Chemical-Abstract-Service)-Nummer durchgeführt wurde. 
• Die Hazardous Substances Data Bank der US-amerikanischen National Library of Medicine 
(NLM, "TOXNET"), ebenfalls mit Eingabe der Gefahrstoffnamen bzw. der CAS Registry Nr., 
soweit verfügbar 
• Die medizinische Datenbank ("PubMed") der NLM mit den Suchbegriffen   "respiratory", 
"asthmatic", "obstructive", "irritative", "viscose", "rayon" 
 
 
4 Grundlagen des Produktionsverfahrens, inhalative Belastungen der Arbeitsplätze, 
Auswertung von Gefahrstoffmessungen und wissenschaftlicher Kenntnisstand der 
Gefahrstoffe 
 
4.1 Viskoseherstellung im "CHEV-Verfahren" (Continue High Evolution Viskose) 
 
Tätigkeitsbereiche und mögliche inhalative Belastungen 
 
Der untersuchte Betrieb beschäftigte zur Zeit der Erfassung etwa 200 Mitarbeiter. Die 
Betriebsanlagen stammen größtenteils aus den 50er Jahren des vorigen Jahrhunderts.  
 
Zum besseren Verständnis der in den zur Verfügung gestellten BG-Akten beschriebenen 
Tätigkeitsbereiche erfolgten im Frühjahr und Sommer 2003 Betriebsbegehungen unter 
Teilnahme des Verfassers.  
Auskünfte erteilten dabei der an den Begehungen teilnehmende Produktionsleiter und die 
zuständige Fachkraft für Arbeitssicherheit.  
Weitere Informationen zu den arbeitshygienischen Bedingungen und den 
Produktionsabläufen erteilten der zuständige Betriebsarzt sowie der 
Betriebsratsvorsitzende. 
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Die Produktion wird eingeteilt in die Bereiche: 
 
Viskosebetrieb (4.1.1, aktuell 24 Mitarbeiter): Zellstoffvorbereitung, Herstellung, Filterung 
und Kontrolle der Viskoselösung 
 
Spinnerei (4.1.2, 53 Mitarbeiter): Herstellung der Fäden auf der Spinnbühne, feuchte 
Nachbehandlung der Viskosefäden mittels Bädern 
 
Aufwickelei (4.1.3, 46 Mitarbeiter): Trocknung der Fäden und Aufwickeln des 
Endproduktes auf Spulen 
 
Die folgende Fotodokumentation entspricht der Reihenfolge der Verarbeitungsprozesse der 
Viskose: 
 
4.1.1 "Viskosebetrieb" 
 
4.1.1.1 Zunächst wird der Rohstoff entpackt, gewogen und für den Transport in den 
Tauchraum vorbereitet. Es handelt sich dabei um importierten gebleichten Zellstoff, 
hergestellt aus Bäumen in Nordamerika, der im wesentlichen aus Zellulose besteht. 
 
 
Inhalative Belastungen sind in diesem Betriebsteil nicht erkennbar. 
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4.1.1.2 So genannter "Tauchraum": Unter Einwirken von 18%iger NaOH-Lösung entsteht 
Alkalizellulose.  
 
Die Lösungen befinden sich in offenen Systemen (Tauchpressen) und werden mittels 
Pumpen ein- und abgelassen. Beim Tauchen des Zellstoffes  sind inhalative Expositionen 
durch Laugendämpfe  aufgrund des Arbeitsverfahrens und der Temperatur (20 °C) 
unwahrscheinlich. 
Auf den Stahlstreben der Dachkonstruktion und an anderen Stellen fallen mehrere 
Zentimeter starke, teils verfärbte Zellulose-Ablagerungen auf. Ein Schimmelpilzwachstum 
ist hier prinzipiell möglich. 
Eine mikrobiologische Untersuchung wurde in diesem Betriebsbereich bisher offenbar nicht 
durchgeführt.  
Diese Ablagerungen existieren seit Jahren, Reinigungen waren den Beteiligten der 
Begehungen nicht erinnerlich. 
 
Die Zellulose-Ablagerungen entstehen hier offenbar durch Faserflug beim Weitertransport 
der gepressten Zellulose auf einem Förderband.  
(Abb.: Reinigungsanlage des Förderbandes mit Fasermaterial) 
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4.1.1.3 Einer von drei "Zerfaserern": Hier sind weitere Faserreste auf den Maschinen zu 
erkennen.  
 
 
 
Arbeitnehmer halten sich nur kurzzeitig im Bereich dieser Maschinen auf; Stäube von 
Alkalizellulose können jedoch in benachbarte Betriebsbereiche (Tauchpressen-Raum) 
gelangen. 
 
 
4.1.1.4 In der nächsten Halle erfolgt die "Vorreife", d.h. die Alkalizellulose lagert für ca. 36 
Stunden in Rollkästen. Es findet ein weiterer Kettenabbau durch Luftsauerstoff statt 
(Depolymerisation). Die Halle ist temperiert auf 30-32°C. Die Frischluftzufuhr (beheizt) 
erfolgt zum Schutz der offen in Vorreifekästen aufbewahrten Alkalizellulose durch mit Stoff 
behängte Lüftungsrohre. Ein Pilzwachstum ist auch in den Lüftungsrohren denkbar. 
(Anmerkung: Die sogenannte "Nachreife" findet später in geschlossenen Systemen statt.) 
 
Arbeitnehmer halten sich hier zum Verteilen, Abwiegen und Transport der Alkalizellulose 
bei Bedarf wenige Minuten auf. 
 
 
4.1.1.5 In der nächsten Halle finden in geschlossenen Systemen die Sulfidierung und 
Mischung statt. (Alkalizellulose + N2 + CS2 -> Zellulose-Xanthogenat (mit 2,5% NaOH-
Löselauge)). Reinigungen und Reparaturen würden seit je her unter strengen 
Sicherheitsauflagen (mit PSA) durchgeführt werden, da ansonsten zu hohe chemische 
Belastungen der Atemluft zu erwarten seien. 
 
 
4.1.1.6 Das Zwischenprodukt wird im Anschluss mechanisch nachgelöst. Etwa sechsmal 
pro Schicht erfolgt durch Entnahme mittels eines Bechers eine Prüfung der bräunlichen 
Masse. PSA wird dabei nicht verwendet; die Auffangeimer stehen offen auf dem Boden, bis 
die Viskose in die offenen Abwasserkanäle abgelassen wird. Eine inhalative Belastung mit 
CS2   ist hierbei denkbar. 
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4.1.1.7 Viskosefiltration: In diesen Räumen erfolgt die Filterung der Viskoseflüssigkeit 
mittels Baumwolltüchern in zwei Stufen.  
Dabei werden die Filtertücher der 1. Filterung drei- bis fünfmal pro Früh-) Schicht 
ausgetauscht, jene der 2. Filterstufe ein- bis zweimal pro Woche. An den Filterelementen 
sind Undichtigkeiten zu erkennen, Viskose tropft teilweise auf den Boden: 
 
 
 
Belastungen: Die offenen Systeme können Kohlendisulfid emittieren. Die Reinigung der 
Filterpressen wird mit Hilfe eines Hochdruckreinigers durchgeführt, wobei neben CS2 
zusätzlich NaOH-Aerosole in die Raumluft entweichen können. Atemschutz sei für diesen 
Arbeitsplatz nicht vorgesehen. 
 
 
4.1.1.8 Die verschmutzten Filtertücher werden zukünftig ausschließlich in geschlossenen 
Waschmaschinen (eingesetzt seit 2002) gereinigt. Im Erfassungszeitraum wurde (seit 2002 
parallel zu den geschlossenen Systemen, davor ausschließlich) bei erhöhtem 
Reinigungsbedarf oder Ausfall der geschlossenen Maschinen auf ein offenes Waschbad 
zurückgegriffen (sogenannter "Holländer", s. Bild). 
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Auch bei dem offenen Waschvorgang der Filtertücher sind Kohlendisulfid-Emissionen 
anzunehmen. Bei der regelmäßigen mittels eines Dampfstrahlers vorgenommenen 
Fussbodenreinigung sind weitere inhalative Belastungen mit Kohlendisulfid und NaOH 
wahrscheinlich. Schürze, Stiefel und Schutzbrille sind für diesen Arbeitsplatz 
vorgeschrieben, Atemschutz wurde nicht verwendet.  
 
Mittelfristig sollen alle Filter- und Waschvorgänge in geschlossenen Systemen durchgeführt 
werden, erste Anlagen wurden diesbezüglich bereits installiert (s.o.). 
 
Zu den Aufgaben im Bereich des Viskosebetriebes zählt zusätzlich die 
Herstellung/Austausch des Spinnbades ("A-Bad") auf der Spinnbühne (s.u.). Der Austausch 
findet zweimal wöchentlich statt, dabei sind fremdbelüftete Helme mit Akku-Betrieb 
vorgeschrieben.  
Somit haben auch Arbeiter, die im Bereich der Viskosefiltration tätig sind, regelmäßig 
Kontakt zur Spinnbühne und zu den entsprechenden inhalativen Belastungen (s.u.) 
 
Mitarbeiter des Viskosebetriebes sind ebenfalls zuständig für das Ansetzen der 
Laugenverdünnungen (aus 50%iger NaOH-Lösung) und Teile der Schlichte (s.u.).  
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4.1.2 "Spinnerei" 
 
4.1.2.1 Die Spinnmaschinen bestehen aus 11 doppelseitigen, parallel angeordneten 
Anlagen, die jeweils auf 2 Etagen den eigentlichen Viskosefaden erzeugen. 
 
 
 
Im Obergeschoss wird die Viskose-Spinnlösung (gelöstes Zellulose-Xanthogenat) auf der 
sogenannten "Spinnbühne" aus geschlossenen Leitungssystemen entnommen und 
anschließend durch Filter und Düse gepumpt.  
 
 
 
Der Viskosefaden polymerisiert hinter der Spinndüse im Spinnbad ("A-Bad") aus. Der 
Faden gelangt dann über eine erste Walze zur Weiterverarbeitung ins unterliegende 
Geschoss (Galettenraum als Beginn der Nachbehandlung in der Bäderstrasse). 
 
Die Spinnmaschine besitzt eine innere Luftabsaugung, die sich oberhalb der Bäder 
befindet, und ist zusätzlich mit beweglichen Kunststoffscheiben abgedichtet. Dennoch ist an 
diesem Arbeitsplatz ein deutlicher H2S-Geruch wahrnehmbar. Unverbrauchte 
Viskoselösung wird mit Wasser verdünnt über die sogenannte "Kurbelrinne" in offene 
Kanäle am Fuss der Spinnbühne abgeführt. Diese Kanäle laufen an der Wand der Halle 
zusammen, stürzen in das  darunterliegende Geschoss und führen weiter in die 
Kanalisation: 
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Spinner und Anspinner sind hier täglich einen Teil ihrer Arbeitszeit mit der Wartung der 
Spinnmaschine bei geöffneten Schiebetüren beschäftigt. Der zeitliche Anteil variiert in 
Abhängigkeit vom Wartungsbedarf, kann jedoch bis zu mehrere Stunden pro Schicht 
betragen. 
Neben den chemischen Belastungen fallen im Bereich der Spinnbühne wie auch der 
Nachbehandlung Lärmbelastungen auf, offenbar verursacht durch die elektrischen Antriebe 
der Walzen. Konversation in normaler Lautstärke ist nicht möglich. 
 
 
Zusammensetzung des Spinnbades:  
 
(Informationen über bekannte Gefahrstoffe siehe Kapitel 4.3) 
Spinnbad ("A-Bad"):  
H2SO4-Lösung 12%, 
ZnSO4 2%, 
Na2SO4 18%, 
"Berol 637",  
"LPC"  
 
Die Temperatur des Spinnbades beträgt etwa 60°C. Beim Prozess der 
Viskosepolymerisation wird Schwefelwasserstoff (H2S) freigesetzt. Weitere inhalative 
Belastungen sind hier z.B. Kohlendisulfid (CS2) aus der Spinnlösung sowie Schwefelsäure-
Aerosole (H2SO4). 
Bei der Spinnbühne handelt es sich um einen Arbeitsplatz mit deutlichen inhalativen 
Belastungen, insbesondere bei Tätigkeiten hinter den Schiebefenstern. Diese Einschätzung 
gilt auch für die anschließenden Bäder der Nachbehandlung. 
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Als Zusatz zur Viskose wird teilweise eine Titandioxid–Lösung zur Mattierung zugegeben. 
 
Manuelle Umfüllstation von Säcken mit Titandioxid: 
 
 
 
4.1.2.2 Im Erdgeschoss durchlaufen die in den oberen Etagen hergestellten Viskosefäden 
die Maschinen zur "feuchten Nachbehandlung".  
 
 
 
Hier erfolgt die Weiterverarbeitung des in der Spinnbühne erzeugten Viskosefadens zum 
Endprodukt. Die Fäden durchlaufen dabei mehrere Bäder und werden über Walzen 
weitergeleitet. Bestimmte wasserhaltige Bäder gelangen hier abermals in offene 
Abwasserkanäle unterhalb der Anlage. Säurehaltige Bäder, PW1, PW2, Bleiche, PW5, 
Sulfit und Schlichte werden über ein geschlossenes System zum Behälter zurückgeführt 
und durch kontinuierliche Zugabe der verbrauchten Chemikalien, wiederverwendet. 
Bestimmte Schlichten und Farblösungen werden in der Regel vom Vorarbeiter in kleinen 
Ansatzbehältern angesetzt und über geschlossene Systeme zum Behälter geführt.   
 
Diese Bäderstrasse weist eine innere Luftabsaugung oberhalb der Bäder sowie eine über 
dem Gang befindliche Atemluftzuführung auf und hat zusätzlich bewegliche 
Schutzscheiben. 
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Regelmäßige Wartungen für die Luftabsaugung/-zuführung waren in den letzten Jahren 
nicht erinnerlich. Eine Keimbelastung über die Luftzuführung ist nicht auszuschließen, 
Messungen liegen hier nicht vor. 
 
Die Schutzscheiben müssen für regelmäßig anfallende Wartungen bzw. Kontrollen geöffnet 
werden: 
 
 
 
Die dabei auftretenden inhalativen Belastungen können dann trotz der Absaugung nur noch 
effektiv durch geeigneten Atemschutz reduziert werden. 
 
Komponenten der Nachbehandlung und ihre möglichen inhalativen Belastungen 
bzw. Zusammensetzung der Bäder: 
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Galettenraum:  
 
 
Etwa 220 Viskosefäden werden hier über Rollen umgelenkt. Gegen die Ausfällung von 
Salzen werden die Fäden mit Wasserdampf (90°C) behandelt. Dadurch sind hier inhalative 
Belastungen aus den noch vom A-Bad vorhandenen Stoffen anzunehmen (CS2, H2SO4). 
Beim Anspinnen von Fäden muss sich der "CHEV –Operator" längere Zeit (ggf. Stunden) in 
dieser Atmosphäre aufhalten. Für diese Tätigkeiten sind fremdbelüftete Helme 
vorgeschrieben, diese wurden jedoch nicht immer getragen. 
 
Die nachfolgenden Bäder: 
 
„B-Bad“:  
„Heißes, schwefelsaures Bad zur "Verstreckung und Zersetzung der Fäden“ bei ca. 90 
Grad Celsius. 
 
„PW-Bäder“ (6 Stück): 
Mit "Permutitwasser" beschickte Bäder zur Waschung und Neutralisation der Fäden (PW4 
und PW5 mit NaOH-Lösung alkalisiert) 
 
“Z-Bad”: 
Heißes, schwefelsaures Bad zur Stabilisierung des Fadens, ca. 90 Grad Celsius. 
 
„Bleiche“: 
Natriumhypochlorit-Lösung 1% (NaOCl) mit möglicher Chlorgas-Freisetzung 
 
„Sulfitbad“: 
Natriumsulfit-Lösung (Na2SO3) zur Reduktion von mitgenommener Bleiche 
 
„Schlichte“: Dieses Bad weist je nach Einsatz unterschiedliche Zusammensetzungen auf, 
z.B. Ammoniak-Lösung, 
"Vinarol", 
 25 
"B-Öl", 
Stärke, 
Wasser, 
Farbstoffe  
 
 
 
Das Schlichtebad dient im wesentlichen zur Verklebung der Viskosefilamente (jeder Faden 
besteht z.B. aus 48 Filamenten, abhängig von den verwendeten Spinndüsen). 
 
Da die Viskosefäden sämtliche Bäder mit einer relativ hohen Geschwindigkeit durchlaufen, 
führt dies zu einer vermehrten Aerosolbildung in der Nachbehandlung. 
 
 
4.1.3 "Aufwickelei"  
 
4.1.3.1 Wenige Meter hinter der Bäderstrasse befindet sich der Walzentrockner. Die Fäden 
werden hier aus der Schlichte kommend über mehrere beheizte Walzen geleitet, um ein 
trockenes Endprodukt zu erhalten: 
 
      
 
Der dortige Fußbodenbelag besteht aus dunkel verfärbten Holzspanplatten; ein 
Pilzwachstum ist hier visuell nicht erkennbar, wurde jedoch innerbetrieblich diskutiert. 
Die Walzen werden bei jeder Grundreinigung bzw. nach dem Abspinnen der Maschine 
mechanisch gereinigt. 
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Die Raumluft dürfte hier mit Schlichtebestandteilen belastet sein, die sich im Laufe von 
Trocknungsprozessen sichtbar an den Walzen niederschlagen. Ferner sind 
Viskosefaserreste auf dem Fußboden zu erkennen. 
Die Belüftung erfolgt hier durch die benachbarten Zuführungssysteme der 
Nachbehandlung.  
 
4.1.3.2 In der nächsten Halle werden die getrockneten Fäden auf Spulen aufgewickelt. 
Nennenswerte Emissionen durch das getrocknete Endprodukt sind hier nicht anzunehmen. 
Sichtbare Staubbelastungen sind nicht auszumachen.  
 
 
 
 
 
 
Zum Schutz der Viskose sind auch hier die Zuluftsysteme teilweise mit Stoff überzogen. An 
freiliegenden Luftschlitzen sind farbliche Unterschiede zu erkennen. Wartungen der 
raumlufttechnischen Anlage sind auch in diesem Bereich nicht erinnerlich, so dass eine 
mikrobielle Belastung der Atemluft nicht auszuschließen ist. 
 
 
4.2 Messungen inhalativer Belastungen 
 
4.2.1 Mikrobiologische Belastungen 
 
Am 28.02.2000 erfolgten Probennahmen durch den messtechnischen Dienst der BG Chemie in 
Köln. 
 
Die Proben wurden im Anschluss im Berufsgenossenschaftlichen Institut für Arbeitssicherheit (BIA) 
in Sankt Augustin auf mikrobiologisches Keimwachstum hin untersucht. Der Analysenbericht vom 
27.07.2000 liegt in Kopie vor. 
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4.2.1.1 Zusammenfassung des Analysenberichts des BIA vom 27.07.2000 
 
Probe 1: Schlichte aus einer Ablaufrinne aus dem Bereich der Nachbehandlung. Die 
Trockenwalzen (4.1.3.1) befinden sich ebenfalls nur wenige Meter entfernt. 
 
- Ergebnis: 227 x 106 KBE/ml Bakterien, 25.667 KBE/ml Schimmelpilze, 
- Beurteilung: Höchster Befall in den untersuchten Proben; sehr starke Belastung mit biologischen 
Arbeitsstoffen 
 
 
Probe 2: Spülwasser aus einem B-Bad- Kanal unterhalb der Bäderstrasse  
 
- Ergebnis: Bakterien sowie Schimmelpilze < 1KBE/ml 
- Beurteilung: Keine messbare Belastung 
 
 
Probe 3: Faserreste aus einem trockenen Ablaufkanal unterhalb eines B-Bades  
 
- Ergebnis: Bakterien: 330 KBE/g, Schimmelpilze: < 330 KBE/g 
- Beurteilung: Vermutlich nicht über das normale Maß hinausgehende mikrobiologische Belastung 
 
 
Probe 4: Wasser aus einem offenen Sammelkanal an der Wand gegenüber dem Kopfende der 
Nachbehandlung  
 
- Ergebnis: Bakterien: 30x10*6 KBE/ml, Schimmelpilze: 80.000 KBE/ml 
- Beurteilung: Sehr starke mikrobiologische Belastung 
 
 
Probe 5: Farb- und Putzreste an der Wand hinter der Spinnbühne  
 
- Ergebnis: Bakterien: 297 KBE/g, Schimmelpilze: 595 KBE/g 
- Beurteilung: Vermutlich nicht über das normale Maß hinausgehende mikrobiologische Belastung 
 
 
Probe 6: Wasser aus dem offenen Spülrinnenauslauf vor einer Spinnbühne  
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- Ergebnis: Bakterien: 30.333 KBE/ml, Schimmelpilze: <1 KBE/ml 
- Beurteilung: Keine Stellungnahme durch das BIA 
 
Probe 7: Kühlwasser aus dem Kühlturm der Klimaanlage (außerhalb der Betriebshalle) 
 
- Ergebnis: Bakterien: 10 KBE/ml, Schimmelpilze: <1 KBE/ml 
- Beurteilung: Geringer Gehalt an Mikroorganismen 
 
 
Das BIA weist bei der Beurteilung der Messergebnisse darauf hin, dass aus allgemeinen 
hygienischen Gründen die Gesamtkeimzahl so gering wie möglich gehalten werden soll. 
Des weiteren müssten ggf. weitere Einflussfaktoren für eine abschließende Beurteilung 
herangezogen werden, wie z.B. Aufenthaltszeit der Arbeitnehmer, das Tragen von PSA, saisonale 
Faktoren/klimatische Einflüsse, Intervalle von Reinigungs- und Wartungsarbeiten, Standzeit der 
untersuchten Wässer. 
 
Bewertung:  
 
Die Ergebnisse zeigen auf, dass insbesondere in den offenen Ablaufrinnen eine erhöhte 
Keimbelastung nachzuweisen ist.  
Diese Belastungen erklären sich teilweise durch die niedrige Flussgeschwindigkeit bzw. hohe 
Standzeit in den Kanälen. Im Bereich des Ablaufkanals für die Schlichte kann zusätzlich der Anteil 
nährender Schlichtebestandteile wie Stärke das auffällig hohe Ergebnis der Probe 1 erklären. 
Zwei Proben wiesen eine sehr starke Belastung mit Bakterien auf, in beiden Fällen handelt es sich 
um Proben aus offen liegenden Ablaufkanälen. Die in einer Schlichte-Ablaufrinne gemessene 
bakterielle Belastung von 227 x 106 KBE/ml lässt die Frage aufkommen, ob ein erhöhtes 
bakterielles Wachstum bereits in der Schlichte-Gebrauchslösung vorliegt, so dass eine Verbreitung 
von Bakterien und deren Bestandteilen (z.B. Endotoxine und allergisierende Stoffe) durch die 
Aerosolbildung möglich ist.  
 
Die Klimaanlage wird mit Brauchwasser betrieben, dem teilweise biozide Substanzen zugegeben 
werden. Dort sind, insbesondere in den durch Kondensationsprozesse möglicherweise langfristig 
feuchten Zuluftkanälen, durchaus vom Messergebnis der Probe 7 abweichende mikrobielle 
Belastungen denkbar. 
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4.2.2 Gefahrstoffmessungen 
 
4.2.2.1 Messungen der Berufsgenossenschaft 
 
Am 13.07.2000 führte die Berufsgenossenschaft der chemischen Industrie aus Gründen der 
Prävention Stichprobenmessungen sogenannter luftfremder Stoffe durch. 
 
An Gefahrstoffen wurden dabei Schwefelkohlenstoff, Natriumhydroxid und Schwefelsäure erfasst. 
Es wurden personenbezogene und stationäre Messungen in unterschiedlichen Betriebsbereichen 
durchgeführt. 
 
Zusammenfassung des Analysenberichts des BIA vom 14.08.2000:  
 
Die Proben 1-12 wurden im Bereich der Spinnmaschine genommen. Die Proben 1-6 seien bei 
Reinigungsarbeiten, die Proben 7-12 bei Spinntätigkeiten ermittelt worden. Einige Tätigkeiten 
waren bei geöffneten Schiebefenstern zu verrichten, der Gebrauch von Atemschutzgeräten ist 
nicht dokumentiert. 
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Tabelle: Ergebnisse der Stichprobenmessung luftfremder Stoffe im Viskosebetrieb durch die 
Berufsgenossenschaft der chemischen Industrie am 13.07.2000 
 
Probe Messung 
P / S * 
Dauer in 
Stunden 
Ergebnis in mg/m3 
CS2          H2SO4      NaOH 
Tätigkeit/Standort 
1 P 0,65 72   
2 P 0,65  0,74  
3 P 0,63 51   
4 P 0,65  0,04  
5 P 0,65 144   
6 P 0,65  <0,03  
Spinnmaschine: 
Reinigungsarbeiten 
7 P 2 13,4   
8 P 2  0,023  
9 P 2 13,5   
10 P 2  0,016  
11 P 2 16,5   
12 P 2  0,029  
Spinnmaschine: 
Überwachungstätigkeiten bei 
laufender Produktion 
13 
 
S 1,9 67   
14 
 
S 1,9   <0,04 
Viskosefiltration: Hochdruck-
reinigung von Filtertüchern 
und Filterpressen 
15 
 
P 0,77 25,5   
16 P 0,77   <0,11 
Viskosefiltration: 
Reinigungsarbeiten an 
Filterpressen und Befüllung 
des "Waschholländers" 
17 P 0,77 15,9   
18 P 0,77   <0,11 
Viskosefiltration: (Hochdruck-
)Reinigen von Filterpressen 
 
* P = personenbezogene Messung / S = Stationäre Messung 
 
 
Beurteilung: Die BG Chemie beurteilt die Messergebnisse 1 bis 4 dahingehend, dass die 
Kurzzeitwertanforderungen sowohl für Kohlendisulfid als auch für Schwefelsäure eingehalten 
würden, sofern die Dauer der erhöhten Exposition (bei Reinigungsarbeiten an der Spinnmaschine) 
insgesamt eine Stunde pro Schicht nicht übersteigt. 
Das Ergebnis der Probe 5 überschreitet diese Anforderung, da der Grenzwert für Kohlendisulfid 
um mehr als das 4-fache (Überschreitungsfaktor 4) überschritten wird. Die übrigen Messungen 
erreichen für CS2 bis 55% des MAK-Wertes. Die stationäre Messung nach der Reinigung der 
Filterpressen (Probe 13) weist einen mehr als auf das Doppelte der MAK erhöhten Messwert für 
CS2 auf.  
 
 
 
 
 
 31 
Bewertung: 
 
Die angegebenen Messverfahren entsprechen den in der TRGS empfohlenen Verfahren. 
 
Der im vorliegenden Sicherheitsdatenblatt für Schwefelsäure aus 1999 und auch im BIA-Bericht 
angegebene Luftgrenzwert für Schwefelsäure (1 mg/m3) wurde inzwischen deutlich herabgesetzt 
(TRGS 900, Bundesarbeitsblatt 10/2000 S. 34-63, zuletzt geändert BArBl. 5/2004). Der aktuell 
gültige MAK-Wert (bis 28.02.2006) beträgt für den Bereich der Viskoseherstellung 0,2 mg/m3. Die 
Senatskommission zur Prüfung gesundheitsschädlicher Arbeitsstoffe empfiehlt auf Grundlage der 
MAK-Begründung von 1999 gar eine Absenkung auf 0,1 mg/m3. 
Im Hinblick auf den aktuell gültigen Grenzwert ist bei der Probe 2 eine mehrfache Überschreitung 
der erlaubten Schwefelsäure-Konzentration festzustellen.  
Zusätzlich fällt der deutlich unterschiedliche Messwert zur Probe 4 auf, da bei beiden Probanden 
„Reinigungsarbeiten“ angegeben wurden. Das vom BIA angewendete Messverfahren entspricht 
dabei der Empfehlung in der aktuellen TRGS 901. Diese Unterschiede sind ein Hinweis für die 
hohe Varianz der tatsächlichen inhalativen Belastungen aufgrund der unterschiedlichen 
anfallenden Tätigkeiten an den Spinnmaschinen: Der Arbeitnehmer mit der Probe 2 führte 
zusätzlich zu den Tätigkeiten des Arbeitnehmers der Probe 4 Reinigungen der Bäder „im unteren 
Maschinenbereich“ durch. 
Eine detaillierte Gefährdungsanalyse sollte hier Aufschluss darüber geben, ob diese Tätigkeit 
ständig mit besonders hohen inhalativen Schwefelsäure-Belastungen einhergeht oder ob z.B. 
persönliche Verhaltensweisen der Arbeitnehmer für die erheblichen Unterschiede der inhalativen 
Schwefelsäurebelastung verantwortlich sind. In den Unterweisungen der Arbeitnehmer sollten 
diese Faktoren diskutiert werden. 
 
 
Die Schwefelkohlenstoff-Messungen der Proben 1-6 wurden bei Reinigungsarbeiten im „Spinnteil“ 
einer Spinnmaschine (Nr. 9b) durchgeführt. Leider ist dem Bericht nicht zu entnehmen, ob diese 
Tätigkeiten auch solche im Bereich der Spinnbühne umfassten, wo höhere CS2-Emissionen zu 
erwarten sind. 
 
Bei den personenbezogenen Messungen 1-6 wurde jeweils über einen Zeitraum von ca. 40 
Minuten gemessen. Während unter diesen Bedingungen bei der Probe 5 für Kohlendisulfid bereits 
eine Überschreitung des Kurzzeitspitzenwertes von 120 mg/m3 ermittelt wurde, unterschreiten die 
Proben 1 und 3 diesen Grenzwert in diesem Zeitraum. Eine Erklärung für die unterschiedlichen 
Messwerte bei Reinigungsarbeiten findet sich nicht. Überschreitungen des MAK für CS2 
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erscheinen bei der Weiterführung von Tätigkeiten, welche die Dauer der Messungen 1 und 3 
deutlich überschreiten, durchaus möglich. 
Das bedeutet, dass die Arbeitnehmer an der Spinnmaschine bei Reinigungsarbeiten unter 
ungünstigen arbeitshygienischen Bedingungen unter Umständen regelmäßig inhalativen 
Belastungen oberhalb des erlaubten Luftgrenzwertes für Kohlendisulfid ausgesetzt waren.  
Demgegenüber spiegeln die durch den Betrieb in viermonatigen Abständen durchgeführten 
Messungen ein völlig anderes Bild wider (s. 4.2.2.2). 
 
Die Stichproben Nr. 1-6 wurden bei Arbeitnehmern vorgenommen, die Reinigungsarbeiten 
durchgeführt haben, die Proben Nr. 7-12 bei Wäschern bzw. "CHEV-Operatoren" an der 
Spinnmaschine ohne Reinigungsarbeiten gewonnen. Beim sogenannten „Anspinnen“ neuer 
Spinnfäden ist ebenfalls von einer hohen inhalativen Belastung (hinter den Schiebefenstern) 
auszugehen (s. 4.2.2.2), die bei den vorliegenden Tätigkeitsbeschreibungen nicht aufgeführt ist. 
Personenbezogene Messungen sollten auch unter solchen ungünstigen Bedingungen - möglichst 
über die gesamte Schichtdauer -  durchgeführt werden. 
 
Die Proben aus dem Bereich der Viskosefiltration (13 – 18) weisen für den hier ermittelten 
Gefahrstoff Natriumhydroxid durchgehend Werte unterhalb des MAK-Wertes aus.  
 
Die Probe 13 ergab für Kohlendisulfid einen Messwert, der den MAK-Wert um mehr als das 
Doppelte übersteigt. Hierbei ist zu berücksichtigen, dass es sich um eine stationäre Messung 
handelt. Die Messung erfolgte nach der Reinigung von Filtertüchern und Pressen mittels eines 
Hochdruckreinigers (im offenen Raum). Eine exakte Beurteilung der inhalativen Belastung mit CS2 
ist somit nicht möglich; Überschreitungen der erlaubten Luftgrenzwerte sind bei dieser Tätigkeit 
denkbar. Hier sollten personenbezogene Messungen durchgeführt werden und entsprechende 
Schutzmassnahmen ergriffen werden.  
Der Viskosebetrieb kündigte diesbezüglich die laufende Umstellung der Reinigungstätigkeit in 
geschlossene Waschsysteme an, die zum Teil bereits installiert waren. Messungen sollten nach 
dem Wegfall der manuellen Filterreinigung für Arbeitnehmer durchgeführt werden, die die 
Filtertücher aus den Pressen entnehmen. 
 
4.2.2.2 Regelmäßige betriebliche Messungen 
 
Der Viskosebetrieb stellte dem Verfasser eine Kopie mit in viermonatigen Abständen 
dokumentierten Messungen im Zeitraum zwischen 17.09.1986 und dem 08.01.2004 zur 
Verfügung. Es wurden die Gefahrstoffe Kohlendisulfid und Schwefelwasserstoff mit 
Personendosimetern (Orsa-Röhrchen) bei Tätigkeiten im Bereich der Spinnmaschine erfasst. Der 
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Messzeitraum umfasste jeweils eine komplette Schichtlänge (8 Stunden). Die Messungen wurden 
bei verschiedenen Tätigkeiten (z.B. „Vorwäscher, Wäscher, Anspinnen“) und Schichten (Früh-, 
Spät- und Nachtschicht) durchgeführt. 
Zwischen dem 17.09.1986 und dem 19.02.1987 finden sich regelmäßig erhöhte Messwerte für 
Kohlendisulfid (Mittelwert 52,8 mg/m3). Die einzige dokumentierte Überschreitung in den 
Folgejahren datiert vom 11.12.2002 mit einem Messwert von 32 mg/m3. 
Für Schwefelwasserstoff finden sich wenige Überschreitungen (15 ppm am 15.08.1990, 13 ppm 
am 11.12.2002 sowie 11 ppm am 19.08.2003). 
Die Messparameter wiesen insgesamt die höchsten Belastungen bei Anspinntätigkeiten aus. 
 
Die Messergebnisse für Kohlendisulfid weisen in dem entsprechenden Zeitraum einen erheblichen 
Unterschied zu den Untersuchungen durch den messtechnischen Dienst der 
Berufsgenossenschaft auf (s. 4.2.2.1): Während bei verschiedenen Tätigkeiten an den 
Spinnmaschinen die betrieblich veranlassten Messungen keine Überschreitungen für 
Kohlendisulfid aufweisen, weisen die Ergebnisse der Stichproben durch das BIA auf mehrere 
Überschreitungen der zulässigen Grenzwerte hin. 
 
Die Bedingungen der betrieblich veranlassten Untersuchungen sind nicht dokumentiert. Die 
unterschiedlichen Messergebnisse können ein Hinweis darauf sein, dass z.B. keine 
Reinigungstätigkeiten während der betrieblichen Messungen durchgeführt wurden. Eine andere 
Erklärung wäre, dass hier konsequent Atemschutz verwendet wurde und die Messröhrchen die 
geschützte Atemluft erfassten (was den Erfolg konsequenten Gebrauchs dokumentiert), während 
bei den berufgenossenschaftlichen Untersuchungen möglicherweise keine persönliche 
Schutzausrüstung getragen wurde. Fremdbelüftete Helme standen nach Auskunft des Betriebes 
jedoch erst zu Beginn der 90er Jahre zur Verfügung, so dass dies die regelmäßigen 
Unterschreitungen des MAK-Wertes für CS2 seit dem 18.03.1987 nicht erklären könnte.  
 
4.2.3 Schlussfolgerungen 
 
Die vorliegenden Daten weisen darauf hin, dass zumindest ohne PSA bei bestimmten Tätigkeiten 
im Bereich der Spinnmaschine Kohlendisulfid und Schwefelsäure, im Bereich der Filtration 
Kohlendisulfid Konzentrationen erreichen können, die oberhalb der zulässigen Grenzwerte liegen. 
Einige inhalative Gefahrstoffe wie z.B. Natriumhypochlorit wurden bisher messtechnisch nicht 
erfasst. 
Die Belastung mit mikrobiellen Substanzen in der Atemluft kann nicht eingeschätzt werden, da 
dem Verfasser keine Informationen über Messungen biologischer Belastungen in der Raumluft 
vorliegen.  
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Zur Risikoabschätzung der inhalativen Belastungen sind weitere Untersuchungen zu empfehlen, 
um gezielte Maßnahmen zur Prävention von Atemwegserkrankungen treffen zu können. 
Bei Arbeiten unter geöffneten Schiebefenstern der Spinnmaschine sowie Reinigungsarbeiten an 
den Filterpressen sollte auf konsequentes Tragen von geeignetem Atemschutz geachtet werden. 
 
 
4.3 Betriebsstoffe im Viskosebetrieb anhand vorliegender Sicherheitsdatenblätter bzw. 
Betriebsanweisungen  
 
Die aufgezählten Stoffe sind den dem Verfasser zur Verfügung gestellten Sicherheitsdatenblättern 
und Betriebsanweisungen entnommen. Die Betriebs- bzw. Gefahrstoffe sind in alphabetischer 
Reihenfolge aufgeführt.  
Der Einsatzort ist am Ende dieses Kapitels tabellarisch sowie teilweise im Kapitel 4.1 
(Viskoseproduktion) aufgeführt.  
 
Die angegebenen Grenzwerte basieren den in der TRGS 900 mit Stand von September 2004 
benannten Luftgrenzwerten für Maximale Arbeitsplatzkonzentrationen für Gase, Dämpfe oder 
Schwebstoffe (MAK), sowie der aktuellen Datenlage in der wissenschaftlichen Literatur mit 
Schwerpunkt im Hinblick auf adverse respiratorische Effekte. 
Die angegebenen Luftgrenzwerte entsprechen Schichtmittelwerten bei in der Regel täglich 
achtstündiger Exposition im Rahmen einer durchschnittlich vierzigstündigen Wochenarbeitszeit. 
Ggf. ist zusätzlich der höchstzulässige Spitzenwert (Kurzzeitspitzenwert) unter Berücksichtigung 
des Überschreitungsfaktors angegeben. Die mittlere Konzentration soll dabei in keinem 15-
Minuten-Zeitraum die angegebene Grenzwertkonzentration als Produkt aus MAK-Wert und dem 
Überschreitungsfaktor überschreiten. 
 
Die Gefahrensymbole, R- und S-Sätze sind Anhang 6 der Richtlinie 67/548 EWG entnommen. 
Entsprechend der untersuchten Thematik wurde der Schwerpunkt auf mögliche 
atemwegsreizende/sensibilisierende Wirkungen bzw. Sicherheitsratschläge im Umgang mit diesen 
Substanzen (S-Sätze) gelegt. 
Das Fehlen einer Kennzeichnung bedeutet nicht in jedem Fall, dass der Stoff ungefährlich ist. 
Jeder aufgeführte Betriebs- bzw. Gefahrstoff wurde daher zusätzlich einer wissenschaftlichen 
Recherche im Hinblick auf mögliche chemisch-irritative Effekte auf das Atemwegssystem 
unterzogen (s. Kapitel 3, Methodik). 
 
Im Anhang finden sich Erläuterungen zu den aufgeführten (Gefahren-)Symbolen, R- und S-Sätzen.  
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Betriebsstoffe in alphabetischer Reihenfolge: 
 
Ammoniaklösung 25% 
 
Ammoniaklösung (NH4OH) ist eine ätzende, mittelstark alkalisch wirkende Flüssigkeit. Zu dieser 
Substanz liegt eine Betriebsanweisung vor. 
 
Symbole: C (Ätzend), N 
 
R-Sätze: bei einer Konzentration in Zubereitungen ab 25% : 34-50 
 
S-Sätze: 26, 36/37/39 
 
MAK-Wert: 35 mg/m3 (Empfehlung der MAK-Kommission: 14 mg/m3) 
 
Kurzzeitspitzenwert: 35  mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1)  
 
Effekte am Menschen: Inhaliertes Ammoniak-Gas wird zum großen Teil bereits in den oberen 
Atemwegen absorbiert. Dabei reizt es die Schleimhäute (einschließlich der Conjunctiven) und kann 
zu folgenden akuten Symptomen führen: Brennen der Nasen- und Rachenschleimhäute 
(ausgeprägte Warnwirkung), Atembeschwerden, Husten, erhöhte Atemfrequenz, Übelkeit, 
Brechreiz, Riechstörungen, starke Speichelbildung, Kopfschmerz. Hohe inhalative Belastungen 
führen zu Tracheobronchitiden. Die Inhalation sehr hoher Konzentrationen kann tödlich sein; es 
besteht die Gefahr von Glottisödem, Laryngospasmus, Bronchopneumonie oder eines 
Lungenödems. Gesicherte Erkenntnisse über den Zusammenhang längerandauernder inhalativer 
Exposition und der Entwicklung chronischer respiratorischer Erkrankungen liegen nicht vor. In der 
wissenschaftlichen Literatur finden sich allerdings Hinweise, die auf diese Möglichkeit für 
Ammoniak hinweisen. In einer Studie mit 31 Beschäftigten, die in der Produktion von Ammoniak 
tätig waren, fanden sich offenbar signifikante Abnahmen der Einsekundenkapazität, sofern diese 
länger als 10 Jahre beruflich exponiert waren (Bhat et al. 1993 [30]). Leduc et al. veröffentlichten 
1992 [31] eine Fallstudie, in der eine massive akzidentelle inhalative Exposition eines Nierauchers 
gegenüber Ammoniak neben akuten Effekten als mögliche Ursache für die nach zehn Jahren 
beobachteten Störungen der Lungenfunktion betrachtet werden könnte. 
 
Sensibilisierende Eigenschaften von Ammoniak sind nicht gesichert. 
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Beurteilung: Ammoniak ist ein Stoff mit irritativen Eigenschaften auf den Respirationstrakt. Akute 
Intoxikationen können dosisabhängig zu unterschiedlich ausgeprägten Beschwerdebildern 
einschließlich bronchokonstriktorischer Wirkungen führen. Die Auslösung chronisch-obstruktiver 
Atemwegserkrankungen durch längerdauernde, subtoxische Konzentrationen ist derzeit 
wissenschaftlich nicht hinreichend belegt, bei Einhaltung der gültigen Luftgrenzwerte jedoch nicht 
anzunehmen. 
Arkofil DT-P 
 
Es handelt sich um ein wasserlösliches Granulat aus teilverseiftem Polyvinylalkohol, welches in 
einer Konzentration von < 3% Methanol enthält. Bei Wärmeeinwirkung können Methanol- und 
Methylacetat-Dämpfe entstehen. 
 
Symbole: F, T 
 
R-Sätze: 11, 23/24/25, 39/23/24/25 
 
S-Sätze: Nicht angegeben. Das Sicherheitsdatenblatt weist beim Umgang mit dem Stoff auf 
allgemeine Schutzmassnahmen zur Vermeidung einer Inhalation von Substanzstaub hin. Tragen 
einer Staubmaske sowie einer Schutzbrille wird empfohlen. Für Methanol gelten u.a. die S-Sätze 
36/37. 
 
MAK-Wert (Methanol): 270 mg/m3 
 
Kurzzeitspitzenwert (Methanol): 1080  mg/m3 (Überschreitungsfaktor 4) 
 
Effekte am Menschen: Laut Sicherheitsdatenblatt sind bei sachgemäßer Anwendung des Stoffes 
keine Gesundheitsschäden am Menschen bekannt. Methanol kann bei sehr hoher inhalativer 
Belastung (>1000 ppm) zu Sehstörungen und Kopfschmerzen führen. Während persistierende 
neurotoxische Schäden insbesondere nach oraler Intoxikation hinlänglich bekannt sind, liegen für 
Methanol keine gesicherten Erkenntnisse im Hinblick auf irritativ- toxische Wirkungen am 
respiratorischen System nach inhalativen Belastungen vor. In der angelsächsischen 
wissenschaftlichen Literatur existieren Hinweise auf schleimhautreizende Eigenschaften von 
Methylacetat. Diese traten im Bereich der Augen und des oberen Respirationstraktes auf. Bei 
Konzentrationen unter 200 ppm waren in einer Studie mit beruflich exponierten Personen keine 
irritativen Effekte erkennbar. [32] 
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Beurteilung: Bei sachgemäßem Umgang mit dieser Substanz ist die Entwicklung einer chronischen 
Atemwegserkrankung nach dem derzeitigen Kenntnisstand nicht anzunehmen. 
 
Berol 633 
 
Die Betriebsanweisung beschreibt eine ölige, wasserlösliche Flüssigkeit, die als Hilfsmittel im 
Spinnbad eingesetzt werden kann. Ein Sicherheitsdatenblatt liegt nicht vor. 
 
Die Betriebsanweisung weist die Substanz als Gefahrstoff mit reizenden Eigenschaften für Augen 
und Haut aus, die Verätzungen verursachen kann. Kontakt mit Haut, Augen und Kleidung sei zu 
vermeiden. An PSA werden Gummihandschuhe sowie Tragen einer Schutzbrille empfohlen, nicht 
aber der Einsatz von Atemschutz. 
 
Weitere Informationen über Inhaltsstoffe, mögliche Luftgrenzwerte oder weitere Effekte am 
Menschen sind weder aus dem zur Verfügung stehendem Material, noch aus eigenen Recherchen 
eruierbar. 
 
Beurteilung: Aufgrund der beschriebenen reizenden Eigenschaften (an den Augen) sind, in 
Abhängigkeit der chemischen Eigenschaften, prinzipiell auch Reizeffekte bei Kontakt mit 
respiratorischen Schleimhäuten denkbar. Da kein Atemschutz empfohlen wird, sind den 
Verfassern der Betriebsanweisung adverse respiratorische Effekte durch inhalative Expositionen 
offenbar nicht bekannt. Eine genauere Beurteilung ist  durch Kenntnis der chemischen 
Zusammensetzung möglich. 
 
Berol Spin 637 
 
Bei diesem flüssigen Produkt handelt es sich um ein Tensid („Polyaminpolyglycolether 
Fettsäurereaktionsprodukte“). 
 
Symbole: Xi, N 
 
R-Sätze: 38, 41, 50/53 
 
S-Sätze: 26, 37/39, 61 
 
Expositionsgrenzen sind nicht festgelegt. 
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Effekte am Menschen: Das Sicherheitsdatenblatt weist bei Kontakt auf mäßig reizende Wirkungen 
an der Haut sowie stark reizende Wirkungen an den Augen hin. Als persönliche Schutzausrüstung 
werden (Nitril-) Gummihandschuhe und eine Schutzbrille empfohlen.  
 
Beurteilung: In der Literatur finden sich keine zitierfähigen Hinweise über einen Zusammenhang 
zwischen inhalativen Belastungen mit Tensiden und der Entwicklung einer obstruktiven 
Atemwegserkrankung. 
 
BK 1057 
 
Es handelt sich um ein flüssiges Produkt, welches Tenside beinhaltet (Alkylaminoglycolether). Das 
Sicherheitsdatenblatt benennt Reizwirkungen an den Augen und der Haut, Maßnahmen nach 
inhalativer Exposition seien nicht notwendig. An persönlicher Schutzausrüstung werden 
lösemittelbeständige Schutzhandschuhe sowie eine Schutzbrille empfohlen. 
 
Symbole: Xn, N 
 
R-Sätze: 22, 36, 51, 53 
 
S-Sätze: 26, 39, 46, 61 
 
Arbeitsplatzbezogen zu überwachende Grenzwerte existieren nicht. 
 
Beurteilung: In der Literatur finden sich keine zitierfähigen Hinweise über einen Zusammenhang 
zwischen inhalativen Belastungen mit Tensiden und der Entwicklung einer obstruktiven 
Atemwegserkrankung. 
 
BK 2005 
 
Das Sicherheitsdatenblatt beschreibt das Produkt als gelbliche Flüssigkeit mit dem 
Hauptbestandteil Olein. 
Olein (Ölsäureglycerinester) ist wasserlöslich und kommt auch in Nahrungsmitteln vor. 
Gefahrensymbole, R- oder S-Sätze sind für das Produkt nicht angegeben. Empfehlungen zur 
persönlichen Schutzausrüstung beim Umgang mit der Flüssigkeit werden nicht angegeben; 
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nachteilige gesundheitliche Wirkungen seien bei sachgemäßem Umgang nicht bekannt. 
Expositionsgrenzen bestehen nicht.  
 
Effekte am Menschen: Derzeit sind keine wissenschaftliche Erkenntnisse bekannt, dass Olein 
adverse respiratorische Effekte verursachen kann.  
 
Beurteilung: Adverse respiratorische Effekte sind durch inhalative Belastungen mit Olein 
unwahrscheinlich. 
 
Duasyn-Säuregrün EB flg. 
 
Das Sicherheitsdatenblatt charakterisiert die grüne Flüssigkeit chemisch als einen 
Arylmethanfarbstoff. Gefahrensymbole, R- oder S-Sätze sind für das Produkt nicht angegeben. 
Empfehlungen zur persönlichen Schutzausrüstung beim Umgang mit der Flüssigkeit werden nicht 
angegeben; bei sachgemäßem Umgang gingen von diesem Produkt keine Gefahren für den 
Menschen aus. Aus präventiven Gesichtspunkten sei der Kontakt mit Haut, Augen und Atemtrakt 
zu vermeiden. Expositionsgrenzen existieren für den Arylmethanfarbstoff nicht. 
 
Effekte am Menschen: Analog zu den Angaben im Sicherheitsdatenblatt sind in der aktuellen 
wissenschaftlichen Literatur keine Hinweise auf gesundheitliche Konsequenzen im Umgang mit 
diesem Farbstoff beschrieben. 
 
Beurteilung: Bei sachgemäßem Umgang geht von dieser Substanz nach derzeitigem Stand der 
Erkenntnisse wahrscheinlich keine Gefahr für den Arbeitnehmer aus. 
 
Essigsäure 99-100%  
 
Es handelt sich um eine stechend riechende Flüssigkeit, die chemisch den Carbonsäuren 
zuzuordnen ist. Das Sicherheitsdatenblatt weist auf die Möglichkeit schwerer Verätzungen durch 
Kontakt mit Haut und Augen hin. Da der Stoff zusätzlich die Atemwegsorgane reizt, wird an 
persönlicher Schutzausrüstung neben Gummihandschuhen und einer dicht schließenden 
Schutzbrille auf Atemschutz bei ungenügender Absaugung oder längerer Expositionsdauer 
hingewiesen. 
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Symbole: C  
R-Sätze: 10, 35 
S-Sätze: 23, 26, 45 
MAK-Wert: 25 mg/m3 
Kurzzeitspitzenwert: 25  mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
Effekte am Menschen: Direkter Kontakt mit Haut, Augen und Schleimhäuten kann zu erheblichen 
Verätzungen führen. Bei inhalativen Belastungen sollen Konzentrationen ab 200 ppm stark reizend 
wirken, wobei auch Konzentrationen über 500 ppm von einzelnen Personen noch kurzzeitig 
toleriert werden können. Bei anhaltender hoher Exposition in der Atemluft können neben 
Reizungen von Haut und Augen schwerste Lungenschäden auftreten. Die Entwicklung einer 
Pneumonie ist möglich, außerdem bereits ab 100 ppm die Entstehung eines Lungenödems. Die 
Datenlage zur Entstehung chronischer Erkrankungen des Respirationstraktes durch Essigsäure-
Inhalationen ist spärlich. Nach akuter inhalativer Intoxikation sollen eine konsekutive bronchiale 
Hyperreaktivität sowie persistierende Veränderungen der Lungenfunktion aufgetreten sein. 
In der Gefahrstoffdatenbank des BIA werden Hinweise auf Bronchitiden und Pharyngitiden nach 
längerdauernder inhalativer Exposition beschrieben. Entsprechend allgemeinen beruflichen 
Erfahrungen führe jahrzehntelange Exposition gegenüber 10 ppm Essigsäure nicht zu 
Intoxikationserscheinungen oder signifikanten Reizeffekten. 
Eigene Recherchen erbrachten keine gesicherten Erkenntnisse über einen Zusammenhang 
zwischen Essigsäureexpositionen und der Entstehung chronischer irritativ-toxischer 
Atemwegserkrankungen. 
 
Beurteilung: Der aktuelle Stand der wissenschaftlichen Literatur zeigt keine gesicherten 
Erkenntnisse zur Entstehung chronisch-obstruktiver Atemwegserkrankungen als Folge inhalativer 
Essigsäurebelastung in subtoxischen Dosen (<10 ppm). Sehr hohe Konzentrationen können zu 
schwerwiegenden Erkrankungen des Respirationstrakts führen, Erkenntnisse über chronisch-
obstruktive Folgeerkrankungen finden sich in der Literatur nicht.  
 
ETHOMEEN C 2620 
 
Für diesen Gefahrstoff liegt eine Betriebsanweisung vor. Danach handelt es sich um eine 
bräunliche Flüssigkeit, die als Spinnhilfsmittel eingesetzt werden kann. Die Substanz ist ätzend 
und mindergiftig, reizt Haut und Schleimhäute mit der Gefahr der Entstehung ernster 
Augenschäden. R- und S- Sätze sind nicht angegeben. An persönlicher Schutzausrüstung werden 
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Gummihandschuhe, Augen- sowie Gesichtsschutz vorgeschrieben. Atemschutz ist nicht 
aufgeführt. 
 
Informationen über die chemischen Inhaltsstoffe oder weitere Effekte am Menschen sind weder 
aus dem zur Verfügung stehendem Material noch aus eigenen Recherchen eruierbar. 
 
Beurteilung: Aufgrund der beschriebenen reizenden Eigenschaften erscheinen auch postinhalative 
Wirkungen bei Kontakt mit respiratorischen Schleimhäuten möglich. Da kein Atemschutz 
empfohlen wird, sind den Verfassern der Betriebsanweisung adverse respiratorische Effekte durch 
inhalative Expositionen offenbar nicht bekannt. Eine genauere Beurteilung ist  durch Kenntnis der 
chemischen Zusammensetzung möglich. 
 
Etingal* S 
 
Das Sicherheitsdatenblatt charakterisiert dieses Produkt als eine gelbliche Flüssigkeit, bestehend 
aus Alkylphosphaten und nichtionischen Tensiden. Als enthaltener Gefahrstoff wird 
Triisobutylphosphat benannt. Die Substanz kann zu Haut- und Augenreizungen führen, zusätzlich 
sind Hautsensibilisierungen bekannt. Zur Toxizität nach inhalativer Exposition wird aufgeführt, dass 
im Tierversuch keine erhöhte Mortalität nach achtstündiger Belastung in einer gesättigten 
Atmosphäre nachzuweisen war. An persönlicher Schutzausrüstung werden Schutzhandschuhe 
und das Tragen einer Schutzbrille empfohlen, die Inhalation von Dämpfen/Aerosolen soll 
vermieden werden. 
 
Symbole: Xi 
R-Sätze: 36/38, 43 
S-Sätze: 23, 37 
Effekte am Menschen: Reizende bzw. sensibilisierende Eigenschaften des Produkts durch Kontakt 
mit den Augen und der Haut sind dokumentiert.  
 
Die lebensbedrohenden gesundheitlichen Effekte von Alkylphosphaten (Syn. Organophosphate, 
im Produkt: Triisobutylphosphat) nach Ingestation, Inhalation und/oder Hautresorption sowie ein 
weitverbreiteter Einsatz als Insektizid haben in Deutschland letztlich zur Etablierung einer 
Berufskrankheit nach Ziffer 1307 BKV geführt. Die toxikologisch relevante Wirkung ist dabei die 
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Hemmung der Acetylcholinesterase mit den vielgestaltigen Konsequenzen auf das Nervensystem. 
Durch Inhalation hoher Aerosolkonzentrationen von Triisobutylphosphat ist eine Reizung der 
Atemwege bis zur Ausbildung eines toxischen Lungenödems möglich.  
Tierexperimentell finden sich zusätzlich Hinweise für eine Erhöhung der bronchialen Reagibilität 
durch inhalative Expositionen gegenüber Organophosphaten, eine Fallstudie beschreibt die 
Entwicklung einer manifesten asthmatischen Ventilationsstörung nach einmaliger akzidenteller 
Inhalation durch ein organophosphathaltiges Insektizid (Deschamps et al. 1994 [33]). 
 
Beurteilung:  
Die Gefahr der Entstehung einer obstruktiven Atemwegserkrankung nach Inhalation von Tensiden 
ist wissenschaftlich nicht hinreichend belegt. Organische Phosphorverbindungen stehen in 
Verdacht, chronisch-obstruktive Atemwegserkrankungen auszulösen. Das Produkt sollte 
diesbezüglich folglich als potentiell gefährdend eingestuft werden. Nach Aussage des Betriebes 
wird diese Substanz seit 1994 nicht mehr eingesetzt und spielt für ätiologische Überlegungen der 
untersuchten Kasuistiken keine Rolle mehr. 
 
Glycerin 
 
Glycerin ist eine zähflüssige, klare Substanz. Das Sicherheitsdatenblatt weist auf hygroskopische 
Eigenschaften hin. Dadurch sind Reizungen an der Haut und den Augen möglich, 
gesundheitsschädigende Wirkungen seien bei sachgemäßem Umgang jedoch nicht zu erwarten. 
An PSA sei beim Umfüllen eine Schutzbrille empfehlenswert. Glycerin ist nicht 
kennzeichnungspflichtig. 
 
Effekte am Menschen: Insgesamt wird die Toxizität von Glycerin als sehr gering eingeschätzt. 
Konzentrierte Nebel insbesondere wasserfreien Glycerins können zu akuten Reizungen der Augen 
und der Atemwege führen, der Kontakt zu vorgeschädigter Haut führt zu lokalen Reizwirkungen.  
Angaben zur chronischen Wirkung unter beruflicher Exposition liegen nicht vor. 
 
Beurteilung: Glycerin steht derzeit nicht im Verdacht, chronisch-obstruktive 
Atemwegserkrankungen auszulösen. 
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INHIBITOR OP8487 
 
Das Sicherheitsdatenblatt gibt als gefährliche Inhaltsstoffe der braunen Flüssigkeit Salzsäure mit 
einem Volumenanteil von < 10% und Hydroxyphosphonoessigsäure mit einem Volumenanteil > 
10% an. Die Substanz verursache Reizungen bei Augen- und Hautkontakt, an der Haut seien 
zusätzlich Sensibilisierungen möglich. Für den Fall einer Inhalation seien keine spezifischen 
Symptome bekannt. An PSA werden Schutzkleidung, eine Schutzbrille sowie Schutzhandschuhe 
empfohlen; Atemschutz sei  nicht erforderlich. 
 
Symbole: C (Ätzend) 
R-Sätze: 34, 43 
S-Sätze: 26, 27, 28, 36/37/39 
MAK-Wert (Salzsäure): 8 mg/m3 
Kurzzeitspitzenwert (Salzsäure): 8 mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
 
Effekte am Menschen (Salzsäure): Hier muss die Konzentration des Gefahrstoffs in der 
Produktlösung berücksichtigt werden. Es handelt sich um eine verdünnte HCl-Lösung mit einem 
Volumenanteil unter 10%. Dämpfe von HCl reizen die oberen und tieferen Luftwege und die 
Augenschleimhäute. Höhere Konzentrationen führen zur Nekrosebildung an den Schleimhäuten 
und können den Kehlkopf schädigen. Ein akutes Kehlkopfödem kann zum Tode führen. 
Bei sehr hohen Konzentrationen und Zwang zu tiefer Inhalation wirkt HCl auch auf tiefere 
Atemwege ein und führt zu Schädigungen an Bronchien, Bronchiolen und Alveolen 
(Alveolaremphysem, Atelektasen) und kann durch ein hämorrhagisches Lungenödem zum Tode 
führen. Als Folge akuter inhalativer Intoxikationen sind transitorische obstruktive Störungen des 
Respirationstraktes bekannt. In der wissenschaftlichen Literatur ist eine Fallbeschreibung 
publiziert, in der ein toxisches Asthma als Folge einer einzigen akzidentellen inhalativen Exposition 
mit Salzsäure anzusehen ist (Faraj et al. 2002 [34]). Als Folge wiederholter inhalativer 
Einwirkungen sind ferner chronische Bronchitiden bekannt. Auf Effekte im Bereich anderer 
Kompartimente soll an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 
  
Hydroxyphosphonoessigsäure ist ein ätzend wirkender Gefahrstoff mit zusätzlich 
sensibilisierenden Eigenschaften an der Haut. Beim Umgang werden Schutzhandschuhe und 
Augenschutz vorgeschrieben.   
 
Beurteilung: Inhalative Belastungen können im Wesentlichen akute Reizeffekte an den Augen wie 
auch im Bereich des Respirationstraktes hervorrufen. Die Entstehung chronisch-obstruktiver 
Atemwegserkrankungen durch akute  inhalative Belastungen mit dem Produkt ist denkbar, für 
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chronische inhalative Belastungen wissenschaftlich bisher nicht belegt. Nach betrieblichen 
Angaben wird diese Substanz im Kühlturm eingesetzt und sind inhalative Belastungen der 
Beschäftigten mit dieser Substanz unwahrscheinlich. 
 
Lauryl Pyridinium Chlorid (LPC) 
 
Das vorliegende Sicherheitsdatenblatt beschreibt die Substanz als weißen Feststoff, der zu >92 % 
aus LPC und zu Anteilen unter 2,5 % aus Pyridin-HCl bzw. Pyridin besteht. Als mögliche Gefahren 
wird auf Reizwirkungen an Haut, Augen (bei Kontakt) und Atemwegen (bei Inhalation von Staub) 
hingewiesen. An PSA werden geeignete Schutzkleidung, Gummihandschuhe sowie eine dicht 
sitzende Schutzbrille empfohlen, Atemschutz sei nicht erforderlich. 
 
Symbole: C (Ätzend) 
R-Sätze: 21, 22, 35 
S-Sätze: 26, 28, 36/37/38 
Expositionsgrenzwerte liegen für LPC nicht vor. 
MAK-Wert (Pyridin): 16  mg/m3 
Kurzzeitspitzenwert (Pyridin): 64  mg/m3 (Überschreitungsfaktor 4)  
 
Effekte am Menschen: Für LPC (Syn. Dodecylpyridiniumchlorid) sind neben den im 
Sicherheitsdatenblatt aufgeführten Reizwirkungen in der wissenschaftlichen Literatur 
Kontaktdermatitiden beschrieben. Daten über ätiologische Zusammenhänge im Hinblick auf 
chronisch-obstruktive Atemwegserkrankungen liegen nicht vor. 
Pyridin ist eine übel riechende Substanz und wird über den Atemtrakt resorbiert. Akute Effekte sind 
Reizung von Schleimhäuten und Haut, Befindlichkeitsstörungen vor allem im Magen-Darm-Trakt 
sowie neurotoxische Wirkungen. Im Tierversuch zeigte sich nach Ingestion hoher Dosen u.a. ein 
toxisches Lungenödem. 
Im Falle wiederholter höherer inhalativer Expositionen mit Pyridin sind u.a. Reizerscheinungen an 
den Schleimhäuten sowie Übelkeit, Erbrechen und Kopfschmerzen bekannt. Gesicherte 
Erkenntnisse über ätiologische Zusammenhänge für die Entwicklung chronisch-obstruktiver 
Ventilationsstörungen liegen für Pyridin nicht vor. 
Informationen zu möglichen Gesundheitsgefahren durch Pyridin-HCl waren nicht eruierbar. 
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Beurteilung: Die Gefahr, durch Umgang mit der Substanz eine chronisch-obstruktive 
Atemwegserkrankung zu entwickeln, ist wissenschaftlich nicht belegt, erscheint anhand der 
reizenden Inhaltsstoffe jedoch prinzipiell möglich. 
 
NaOH-Lösung 50% 
 
Es handelt sich um Natronlauge (Natriumhydroxid-Lösung), eine stark ätzende, alkalisch wirkende 
Flüssigkeit. Das Sicherheitsdatenblatt weist auf die schädigenden Wirkungen an Haut und Augen 
hin sowie auf die Möglichkeit zur Entwicklung eines verzögerten Lungenödems. An persönlicher 
Schutzausrüstung werden neben dem Tragen von Schutzhandschuhen und einer Schutzbrille der 
Gebrauch eines Atemschutzgerätes für den Fall einer unzureichenden Belüftung empfohlen. 
 
Symbole: Xi, C 
R-Sätze: 35, 36/38 
S-Sätze: 2, 26, 37/39, 45 
MAK-Wert: 2 mg/m3 für die einatembare Fraktion (Aktuell ist der MAK-Wert ausgesetzt) 
Kurzzeitspitzenwert: 2 mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
Effekte am Menschen: Im Vordergrund stehen Verätzungen durch Haut- bzw. Schleimhautkontakt 
sowie lebensbedrohliche Konsequenzen bei oraler Intoxikation. Seitens der inhalativen Effekte 
weist die MAK-Kommission auf die einatembare Substanzmenge hin. Dies betrifft NaOH als 
Feststoff, in der verwendeten Stoffzubereitung als 50%-ige NaOH-Lösung können Aerosole für 
eine inhalative Belastung verantwortlich sein. Der Siedepunkt des Produktes ist mit 145°C 
angegeben. 
Im Bereich des Respirationstrakts führen akute Einwirkungen konzentrierter Nebel oder Stäube zu 
starken Irritationen (Husten, Atemnot, Würgereiz, u.U. Kehlkopfödem) bis hin zu schwerer 
Lungenentzündung und zum toxischen Lungenödem. Eine 1991 publizierte Fallstudie führt die 
Entstehung einer chronisch-obstruktiven Lungenerkrankung auf eine eintägige inhalative 
Belastung mit NaOH zurück (Hansen et al. [35]). 
Die Datenlage zu adversen respiratorischen Effekten infolge chronischer inhalativer Belastungen 
ist spärlich. Eine Fallstudie wurde publiziert, in der ein Arbeiter 20 Jahre lang Nebeln heißer 
NaOH-Lösungen ausgesetzt war. Die entstandene schwere obstruktive Atemwegserkrankung 
wurde auf die massive und anhaltende inhalative Exposition mit dem Gefahrstoff zurückgeführt 
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(Rubin 1992 [36]). Tierexperimentelle Ergebnisse weisen ebenfalls auf die Möglichkeit chronischer 
Schäden im Bereich der Atemwege hin. 
 
Beurteilung: Trotz bisher weniger Publikationen sollte die mögliche Verursachung einer chronisch-
obstruktiven Ventilationsstörung durch Nebel/Aerosole bzw. Stäube mit dieser stark ätzenden 
Substanz in hoher Konzentration in Betracht gezogen werden.  Arbeitshygienische Faktoren im 
Umgang mit Natronlauge sind dabei wahrscheinlich von ausschlaggebender Bedeutung. 
 
Natriumsulfit Wasserfrei A 
 
Das Sicherheitsdatenblatt weist das Produkt als ein weißes, geruchloses Pulver aus, das bei 
Kontakt mit Säuren giftiges Schwefeldioxid freisetzen kann. Im Tierversuch seien keine reizenden 
Effekte an Augen und Schleimhäuten nachzuweisen. An empfohlener persönlicher 
Schutzausrüstung werden eine dicht schließende Schutzbrille, geeignete Schutzhandschuhe 
sowie Atemschutz in Form eines Partikelfilters bei Staubexpositionen aufgeführt. Das Produkt ist 
nicht als Gefahrstoff zu kennzeichnen. 
 
MAK-Wert für einatembare Stäube (Gesamtstaub): 10 mg/m3 
MAK-Wert für die alveolengängige Staubfraktion (Feinstaub): 3 mg/m3 
 
Effekte am Menschen: Reizwirkungen nach inhalativen Belastungen mit Natriumsulfit-Aerosolen 
wurden im Tierversuch nachgewiesen. Bei beruflich dem Staub und Lösungen der chemischen 
Verbindung exponierten Personen sind Reizungen an der Haut bzw. an Schleimhäuten nach 
akuter Einwirkung beschrieben. Zu beruflichen Langzeitexpositionen liegen keine gesicherten 
Erkenntnisse vor. Tierversuche weisen bei chronischer Exposition auf mögliche Reizeffekte am 
Respirationstrakt hin.  
 
Beurteilung: Insgesamt wird dem Stoff ein eher geringes Reizpotential zugeschrieben. Da irritative 
Effekte im Bereich des Respirationstraktes möglich sind, ist die Entwicklung chronisch-obstruktiver 
Atemwegserkrankungen nicht definitiv auszuschließen, erscheint nach derzeitigem 
Erkenntnisstand jedoch wenig wahrscheinlich. 
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Natronbleichlauge 
 
Das Sicherheitsdatenblatt beschreibt das Produkt als gelbliche Flüssigkeit mit Chlorgeruch. Es 
handelt sich um eine Natriumhypochloritlösung mit einem aktiven Chlorgas-Anteil von > 10 %. Die 
Substanz wirke ätzend auf Haut, Augen und Schleimhäute, zusätzlich wird auf darauf hingewiesen, 
dass es unter Säureeinwirkung unter Freisetzung von Chlor zu starken entzündlichen Reizungen 
oder Verätzungen der oberen wie auch der tieferen Atemwege kommen kann. An PSA werden 
geeignete Schutzkleidung, Gummihandschuhe sowie eine dicht schließende Schutzbrille 
empfohlen. 
 
Symbole: C 
R-Sätze: 31, 34 
S-Sätze: 28, 45, 50 
MAK-Wert (Chlor): 1,5 mg/m3 
Kurzzeitspitzenwert (Chlor): 1,5 mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
 
Effekte am Menschen: Die häufigsten beobachteten Effekte sind Reizungen und Verätzungen 
durch akuten Kontakt mit Haut und Schleimhäuten. Im Bereich der Haut sind auch Reizungen 
durch chronische Einwirkungen beschrieben, ein Sensibilisierungspotential ist für dieses 
Kompartiment umstritten.  
Eine orale Aufnahme führt analog zu vielen anderen ätzenden Substanzen zu schweren 
Verätzungen des oberen Gastrointestinaltraktes, eine schwere Komplikation nach Ingestation kann 
eine Pneumonie nach Aspiration (durch Erbrechen) sein. Natriumhypochlorit besitzt eine 
ausgesprochen emetische Wirkung nach oraler Aufnahme. 
Die Toxizität dieser Substanz ist dabei vom pH-Wert abhängig. Während etwa im Bereich von pH 
2-8 HOCl die vorherrschende Form des in der Lösung enthaltenen Chloranteils darstellt und für 
irritative Effekte am Menschen verantwortlich ist, nimmt bei niedrigeren pH-Werten der gasförmige 
Chlorgas-Anteil immer mehr zu.  
Es existieren zahlreiche durch Natriumhypochlorit-Lösung beschriebene inhalative Intoxikationen. 
Da diesen Substanzen jedoch stets pH-senkende Fremdstoffe zugegeben waren, werden die 
dabei beschriebenen Effekte im Wesentlichen dem Chlorgasanteil zugeschrieben. Die 
postinhalativ beschriebenen Symptome waren in abnehmender Häufigkeit: Husten, Dyspnoe, 
Übelkeit und Erbrechen, trockene Rasselgeräusche im Atemtrakt, Schmerzen beim Atmen, 
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Schwindel, Conjunctivitis, Rhinitis, retrosternaler Schmerz, Kopfschmerzen, Tachykardie, 
Hypotonie, Lungenödem. Sehr hohe inhalative Chlorgasbelastungen können neben dem 
Lungenödem auch zu einer Pneumonie führen und somit lebensbedrohende Folgen haben. 
Transiente Bronchospasmen durch akute Chlorgasinhalation sind bekannt.  
Chronische inhalative Einwirkungen von Chlorgas können zu chronischen Bronchitiden und 
Erkrankungen der Schleimhäute der oberen Luftwege (Rhinitiden, Laryngitiden, Pharyngitiden 
sowie atrophischen Schleimhautveränderungen führen. 
In einer Publikation wurden 211 beruflich gegenüber Chlorgas Exponierte in einem zweijährigen 
Follow-up untersucht. Es konnte ein signifikanter Zusammenhang gefunden werden zwischen dem 
Auftreten chronischer Rhinitiden, welche meist Folge akuter Chlorgasbelastungen waren, und dem 
Nachweis obstruktiver Erkrankungen der unteren Atemwege (Leroyer et al. 1999 [37]) .  
 
Inhalationen durch Natriumhypochlorit selbst können ebenfalls zu Reizungen des 
Respirationstrakts führen. Gesicherte Erkenntnisse zu chronischen Effekten am Respirationstrakt 
durch Natriumhypochlorit liegen nicht vor. Eine Fallstudie schildert eine akzidentelle inhalative 
Belastung durch eine Mischung von Natriumhypochlorit und Salzsäure. Ein auch zwei Jahre nach 
dieser Intoxikation weiter bestehendes Asthma führt der Autor ätiologisch auf dieses Ereignis 
zurück (Deschamps et al. 1994 [38]). 
 
Beurteilung: Aerosole des Produktes sind  in der Lage, Reizeffekte auch im Bereich der 
respiratorischen Schleimhäute auszulösen. Während hinreichende Erkenntnisse im Hinblick auf 
die Verursachung einer chronisch-obstruktiven Atemwegserkrankung für Natriumhypochlorit nicht 
vorliegen, scheinen akute oder auch chronische Chlorgasintoxikationen zumindest für transiente 
bronchiale Obstruktionen verantwortlich sein zu können. 
Das Risiko von Chlorgasintoxikationen steigt dabei gegenproportional zum pH-Wert. 
Arbeitshygienische Bedingungen im Umgang mit dem Produkt dürften die Gefahr, adverse Effekte 
am Respirationstrakt zu induzieren, wesentlich beeinflussen. 
 
„Permutitwasser“: 
 
Derzeit liegen keine betrieblichen Informationen über die Inhaltsstoffe vor. Die Lösung enthalte 
nach betrieblichen Angaben keine Gefahrstoffe. 
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Salzsäure, konzentriert (HCl) 
 
Hier liegt eine Betriebsanweisung vor. Diese weist auf mögliche Reizwirkungen durch 
Salzsäuredämpfe sowie Verätzungen hin. Raumbelüftung sowie Absaugung seien erforderlich, an 
PSA Gummihandschuhe, Schutzbrille, Schutzkleidung (Schürze, Stiefel) sowie Atemschutz zu 
verwenden. 
 
S.a. Anmerkungen zum HCl-Bestandteil unter dem Betriebsstoff „INHIBITOR OP8487“. 
 
Beurteilung: (Konzentrierte) Salzsäure ist inhalativ als stark reizend bis ätzend auf die 
respiratorischen Schleimhäute anzusehen. Für den Fall möglicher Überschreitungen des MAK-
Wertes (1,5 mg/m3) oder unbeabsichtigter Freisetzungen ist im Umgang mit dieser Substanz 
persönlicher Atemschutz vorgeschrieben. Nach inhalativen Intoxikationen sind transitorische 
bronchiale Obstruktionen bekannt, ferner existieren Berichte über chronische Bronchitiden infolge 
wiederholter inhalativer Salzsäure-Belastungen. Gesicherte Erkenntnisse im Hinblick auf die 
Entwicklung chronisch-obstruktiver Atemwegserkrankungen durch akute oder chronische 
Einwirkungen liegen nicht vor, diese Gefahr erscheint jedoch prinzipiell möglich. 
 
Schwefelkohlenstoff (CS2) 
 
Hier liegt ein englischsprachiges Sicherheitsdatenblatt vor. Dieses beschreibt CS2 als klare 
Flüssigkeit mit unangenehmem Geruch. Es weist auf höhergradige irritative Eigenschaften 
gegenüber Augen, Haut und dem Respirationstrakt hin. Längere inhalative Belastungen könnten 
zu erheblichen Gesundheitsstörungen führen; die Entwicklung eines verzögerten (toxischen) 
Lungenödems sei möglich. An PSA werden Schutzkleidung einschließlich Schutzhandschuhe, 
Augenschutz sowie geeigneter Atemschutz im Falle unzureichender Ventilation empfohlen. 
 
Symbole: T, F 
R-Sätze: 11, 36/38, 48/23, 62, 63 
S-Sätze: 16, 33, 36/37, 45 
MAK-Wert: 16 mg/m3  
Kurzzeitspitzenwert: 32 mg/m3 bei  Überschreitungsfaktor 2 
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Effekte am Menschen: Kontakt mit Schwefelkohlenstoff (Syn. Kohlendisulfid, chemische Formel 
CS2) führt bei akuter Einwirkung zu Reizungen an Augen und Haut, über dermale Resorption 
und/oder inhalative Belastungen zu neurotoxischen Effekten. Letztere stellen zusätzlich die 
Hauptkomplikation in Folge chronischer inhalativer Belastungen dar. Die Symptome umfassen 
Störungen des peripheren Nervensystems (z.B. distal-symmetrische Sensibilitätsstörungen der 
Extremitäten), zentralnervöse Störungen, (z.B. toxische Enzephalopathie mit extrapyramidalen 
motorischen und psychopathologischen Auffälligkeiten), sowie, seltener, schwere 
Augenschädigungen (retrobulbäre Optikusneuritis), die in Einzelfällen zur Erblindung führen 
können.  
Des Weiteren sind für CS2 kardiotoxische und atherosklerotische Wirkungen, Wirkungen am 
endokrinen System sowie Effekte an Leber und Nieren beschrieben. 
Die vielfältigen (insbesondere neurotoxischen) Gesundheitsgefahren durch Schwefelkohlenstoff 
haben bereits 1964 zur Aufnahme von CS2-bedingten Erkrankungen in die Liste der 
Berufskrankheiten geführt (BK 1305). 
Als Folge inhalativer Belastungen sind Atemtraktirritationen beschrieben (Reizhusten, Atemnot), 
die in der Regel jedoch erst bei Luftkonzentrationen auftreten, die gleichzeitig bereits 
zentralnervöse Effekte bewirken.  
Beurteilung: Während Husten und Atemnot durch Inhalation relativ hoher Schwefelkohlenstoff-
Dosen als typischer Effekt anzusehen sind, finden sich in der wissenschaftlichen Literatur keine 
konkreten Hinweise auf die Ausbildung chronisch-obstruktiver Atemwegserkrankungen infolge 
akzidenteller oder längerfristiger inhalativer Belastungen. Durch akzidentelle inhalative 
Belastungen erscheint die Möglichkeit zur Entwicklung einer Atemwegsobstruktion aufgrund 
irritativer Eigenschaften zwar möglich. Falls jedoch keine Vermehrungen neurotoxischer 
Symptome als Zeichen bedeutsamer (nicht akzidenteller) Intoxikationen auffällig werden, ist bei 
vergleichbar beruflich exponierten Personen CS2 als alleinige Ursache einer diagnostizierten 
chronisch-obstruktiven Atemwegserkrankung aus unserer Sicht unwahrscheinlich. 
 
Schwefelsäure 96% 
 
Schwefelsäure ist eine starke Säure mit ätzenden Eigenschaften bei Kontakt mit Haut, Augen und 
Schleimhäuten und liegt bei Raumtemperatur als geruchslose Flüssigkeit vor. Das 
Sicherheitsdatenblatt weist auf die Möglichkeit zur Entstehung eines verzögerten (toxischen) 
Lungenödems infolge inhalativer Exposition hin. An PSA werden säurebeständige 
Schutzhandschuhe und Kleidung einschließlich Sicherheitsstiefel sowie Gesichtsschutz 
empfohlen. Bei Entwicklung saurer Dämpfe sei eine Atemschutzmaske zu tragen. 
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Symbole: C 
R-Sätze: 35 
S-Sätze: 26, 30, 45 
MAK-Wert: 0,2 mg/m3 als einatembarer Aerosolanteil im Geltungsbereich für die Viskoseindustrie. 
(Das Sicherheitsdatenblatt weist einen MAK-Wert von 1,0 mg/m3 aus (Stand: 09/1999)) 
Kurzzeitspitzenwert: 0,2 mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
 
Effekte am Menschen: Im Vordergrund stehen Verätzungen durch direkten Kontakt. Konzentrierte 
Schwefelsäure besitzt dabei als Oxidationsmittel eine außerordentlich destruktive Komponente auf 
biologische Membranen bis hin zur Verkohlung, weshalb großflächiger Hautkontakt analog zu 
Verbrennungen lebensbedrohliche Ausmaße annehmen kann. Wenige Milliliter oral 
aufgenommener konzentrierter Säure sind nicht mit dem Leben vereinbar, wenige Spritzer auf das 
Auge können bereits zur Erblindung führen. 
Verantwortlich für Reizeffekte im Bereich des Respirationstraktes sind inhalative Belastungen mit 
Aerosolen. Bekannte Symptome infolge kurzzeitiger Inhalationen sind z.B.: Niesen, Husten, 
Rachen- und Thoraxschmerzen, Atemnot und Bronchitiden. Studien wiesen transiente 
Bronchospasmen (Syn. Reflexbronchokonstriktion) bei einer Konzentration von 3 mg/m3 nach. Bei 
Asthmatikern ist bekannt, dass bereits sehr geringe Atemluft-Konzentrationen von 0,35 mg/m3 
(Erwachsene) zu messbaren Veränderungen der Lungenfunktion führen können. 
 
Zu chronischen Effekten am Respirationstrakt infolge langfristiger inhalativer Schwefelsäure-
Belastungen ist die Datenlage lückenhaft. Wissenschaftlich belegt ist ein erhöhtes Risiko, durch 
längerdauernde inhalative Belastungen an Karzinomen des oberen Respirationstraktes zu 
erkranken. Tierexperimentell wurden leichte histologische Veränderungen im Bereich der 
Atemwege nach Dauerinhalation von Aerosolen in einem Konzentrationsbereich zwischen 0,25 - 
0,38 mg/m3 nachgewiesen. Studien an beruflich langzeitexponierten Personen zeigten Reizeffekte 
im Bereich der Augen und Atemwege (Husten, Nasen- Rachenreizungen). In einer Studie an 248 
beruflich gegenüber Schwefelsäuredämpfen Exponierten zeigte sich, dass die höher exponierte 
Gruppe im Vergleich mit der geringer exponierten signifikante Einschränkungen der forcierten 
Vitalkapazität, nicht jedoch bezüglich der Einsekundenkapazität und anderer dynamischer 
Lungenfunktionsparameter aufwies (Gamble et al. 1984 [39]). Eine weitere Publikation beschreibt 
Effekte akuter inhalativer Belastungen mit starken respiratorischen Irritantien. Vier Probanden 
wurden dabei u.a. höherkonzentrierten Schwefelsäure-Aerosolen ausgesetzt (weniger als eine 
Stunde lang). Neben akuten Reizeffekten konnte in der Folge bei allen Probanden eine 
mindestens einjährige bronchiale Hyperreaktivität nachgewiesen werden (Boulet 1988 [40]). 
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Beurteilung: Schwefelsäure-Aerosole wirken stark reizend bis ätzend auf den Respirationstrakt. 
Bei höhergradigen Expositionen können Bronchokonstriktionen auftreten, auch mit 
lebensbedrohlichen Konsequenzen wie einem (verzögerten) toxischen Lungenödem muss 
gerechnet werden. 
Die Entwicklung einer chronisch-obstruktiven Ventilationsstörung durch akzidentelle oder 
längerfristige inhalative Schwefelsäure-Belastungen ist wissenschaftlich nicht hinreichend 
gesichert, scheint jedoch als potentielle Folgeerkrankung angesehen werden zu müssen. 
Bemerkenswert ist die offenbar hohe Potenz dieser Substanz, bei manifesten obstruktiven 
Atemwegserkrankungen durch bereits geringe Aerosolkonzentrationen eine Verschlimmerung 
herbeizuführen. 
 
Schwefelwasserstoff 
 
Zu diesem Gefahrstoff liegt eine Betriebsanweisung vor. Das faulig riechende Gas fällt in der 
Viskoseproduktion als Nebenprodukt im Spinnprozess ("Spinnbad") an. Die Betriebsanweisung 
weist auf die hohe Toxizität durch Einatmen des Gases hin, was zu starken Reizungen der Augen 
und Atemwege führe. An PSA wird eine vollständige Schutzausrüstung einschließlich einer 
Gasmaske und einer Messeinrichtung vorgeschrieben. Bei Entzündung von Schwefelwasserstoff 
kann Schwefeldioxid-Gas (SO2) freigesetzt werden. 
 
Symbole: F+, T+, N (Symbole abhängig von der Konzentration des Stoffes, angegeben für eine 
Konzentration > 10%) 
 
R-Sätze : 12, 26, 50 
S-Sätze : 9, 16, 28, 36/37, 45, 61 
MAK-Wert : 14 mg/m3  
Kurzzeitspitzenwert: 14 mg/m3 (Überschreitungsfaktor 1) 
 
Effekte am Menschen: H2S wird hauptsächlich über den Atemtrakt resorbiert und entfaltet dort 
vornehmlich lokale Reizeffekte, nach Resorption aber auch neurotoxische Wirkungen. An den 
Augen können über dreißigminütige Belastungen in der Raumluft zu Bindehautentzündungen 
führen. Ein für Viskosespinnereien bekannter Effekt am Auge ist die Keratitis superficialis punctata 
(sogenanntes „Spinnerauge“). Reizeffekte an den beschriebenen Schleimhäuten können 
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insgesamt bereits nach kurzzeitigen Expositionen gegenüber geringen 
Stoffmengenkonzentrationen (ab etwa 50 ppm) in der Atemluft auftreten. Bis ca. 200 ppm können 
zusätzlich Rhinopharyngitiden, Tracheobronchitiden und gastrointestinale Wirkungen (Emesis, 
Diarrhoe) auftreten. Höhere inhalative akzidentelle Belastungen können - unter transitorischem 
Verlust des Geruchssinns - zu Pneumonien oder einem toxischen Lungenödem führen (ab etwa 
250 ppm), noch höhere Belastungen zu Kopfschmerzen, Schwindel, Bewusstseinsverlust und Tod.  
Weniger gesicherte Erkenntnisse liegen im Hinblick auf Erkrankungen durch chronische H2S-
Expositionen vor. Eine Querschnittsstudie, in der 68 beruflich inhalativ gegenüber 
Schwefelwasserstoff Exponierte mit 60 nicht-exponierten Arbeitnehmern in Bezug auf das 
Verhältnis FEV1 zu FVC untersucht wurden, wies signifikante Einschränkungen dieser 
Lungenfunktionsdaten für die exponierte Gruppe auf. Aus den ermittelten Daten schloss der Autor 
weiter, dass bereits niedrige chronische H2S-Expositionen zu einer Verminderung der 
Lungenfunktion führen können (Richardson 1995 [41]).  
 
Beurteilung: Schwefelwasserstoff wirkt bei Inhalation reizend auf die Augen und den 
Respirationstrakt (z.B. Rhinopharyngitiden, Tracheobronchitiden). Intoxikationen durch 
höhergradige H2S-Konzentrationen können lebensbedrohende Effekte (z.B. toxisches 
Lungenödem, neurotoxische Effekte) nach sich ziehen. 
In der wissenschaftlichen Literatur finden sich wenige Hinweise auf einen ätiologischen 
Zusammenhang zwischen akzidentellen, aber auch durch chronische inhalative Belastungen 
ausgelöste länger persistierende Veränderungen der Lungenfunktion. Die Entwicklung eines 
chemisch-irritativen Asthmas infolge inhalativer Schwefelwasserstoff-Belastungen erscheint bisher 
insgesamt wissenschaftlich nicht gesichert, der Stoff sollte jedoch als potentiell auslösendes Agens 
angesehen werden. 
 
Shell Clavus Oil G 68 
 
Das Produkt wird im vorliegenden Sicherheitsdatenblatt als Mischung aus hochraffinierten 
Mineralölen beschrieben (Schmierstoff), die als farblose Flüssigkeit vorliegt. Langer oder 
wiederholter Hautkontakt könne zu Dermatitiden führen, weitere Gesundheitsgefahren beständen 
bei bestimmungsgemäßem Umgang nicht. Eine Ölnebelbildung sei zu vermeiden. An PSA werden 
Hautschutzcreme und ggf. Schutzhandschuhe empfohlen. Bei Spritzgefahr wird das Tragen einer 
Schutzbrille, bei Entwicklung von Ölnebeln eine Atemschutzmaske mit geeignetem Filter 
empfohlen. Das Produkt enthalte keine mit arbeitsplatzbezogenen Grenzwerten zu 
überwachenden Bestandteile und sei nicht kennzeichnungspflichtig. 
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Effekte am Menschen: Die hautreizenden Eigenschaften derartiger Kohlenwasserstoff-Gemische 
werden im Wesentlichen den zugesetzten Additiven und Verunreinigungen zugeschrieben. Bei 
geringradigen inhalativen Expositionen gegenüber Ölnebeln sind am Menschen keine 
Gesundheitsstörungen bekannt, auch Effekte infolge längerfristiger inhalativer Belastungen sind 
wissenschaftlich nicht dokumentiert. Tierexperimentell konnten histologische Veränderungen des 
Lungengewebes (fokale Hämorrhagie, Pneumonie nach mehrwöchiger Exposition) durch höhere 
Atemluftkonzentrationen induziert werden. Lipidpneumonien konnten nach Aspiration verschluckter 
Mineralöle beobachtet werden. 
Hinweise auf asthmatische Folgeerkrankungen durch wasserbasierende (Kühl-)Schmierstoffe 
werden in der Literatur möglichen mikrobiellen Kontaminationen zugeschrieben. 
 
Beurteilung: Chronische Effekte im Bereich des Respirationstraktes sind für den Menschen durch 
Mineralöle nicht belegt. Nicht auszuschließen sind diese im Falle mikrobiell kontaminierter, 
wasserbasierter Schmierstoffe (liegt hier nicht vor), sowie ggf. durch Additiva (hier nicht 
angegeben). Sofern letztere im vorliegenden Produkt nicht enthalten sind, geht von dieser wenig 
toxischen Substanz unter betriebsüblichen Bedingungen kein erkennbar erhöhtes Risiko für eine 
chronische Atemwegsschädigung aus. 
 
Shell Donax TM 
 
Das Sicherheitsdatenblatt zu diesem Produkt liegt nicht vollständig vor. Es handelt sich bei dem 
Produkt um einen Schmierstoff von roter Farbe, der analog wie der oben aufgeführte (Shell Clavus 
Oil G 68) nicht kennzeichnungspflichtig im Sinne der Gefahrstoffverordnung ist. Auch hier handelt 
es sich um ein Schmiermittel auf Mineralölbasis; die genaue Zusammensetzung ist unbekannt. Für 
den Mineralölanteil entspricht die Beurteilung jener unter „Shell Clavus Oil G 68“, auch hier kann 
keine Beurteilung über den möglichen Einfluss von Additiva (z.B. Organophosphate) erfolgen. 
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Sulforzinat VG 
 
Das Sicherheitsdatenblatt weist als Inhaltsstoffe sulfatiertes Rizinusöl sowie „Kaliumsalz“ aus. Es 
handele sich um eine gelbbraune Flüssigkeit mit charakteristischem Geruch. Die Substanz besitze 
reizende Eigenschaften bei Kontakt mit den Augen und der Haut, an PSA werden geeignete 
Schutzhandschuhe sowie eine Schutzbrille empfohlen. 
 
Symbole: Xi 
R-Sätze: 36/38 
S-Sätze: 26, 27, 37/39 
 
Effekte am Menschen: Die inhaltliche Erwähnung eines Kaliumsalzes ist aufgrund der vielfältigen 
möglichen Zusammensetzungen nicht geeignet, konkrete Aussagen über mögliche 
Gesundheitsgefahren zu treffen. Zu Rizinusöl liegen keine gesicherten Erkenntnisse über 
gesundheitlich schädliche Effekte am Menschen vor, lediglich als Medikament eingesetzt liegen 
einige Einnahmebeschränkungen vor. Publikationen über sulfatiertes Rizinusöl liegen in 
medizinischen Datenbanken nicht vor, dieser Stoff wird u.a. auch in der Kosmetikherstellung 
eingesetzt. 
 
Beurteilung: Die gesundheitsgefährdenden Effekte gehen bei dem Produkt offenbar vom 
Kaliumsalzanteil aus. Da es sich offensichtlich um eine Verbindung mit reizenden Eigenschaften 
handelt, sind chronische Effekte im Bereich des Respirationstraktes durch inhalative Belastungen 
nicht mit Sicherheit auszuschließen. Eine genauere Beurteilung ist durch Kenntnis der exakten 
Produktzusammensetzung möglich. 
 
Telon Violett 3R 
 
Das Sicherheitsdatenblatt weist das Produkt als Anthrachinon-Farbstoff aus, der in Form eines 
geruchlosen, violetten Pulvers vorliegt. An PSA werden Haut- und Augenschutz, sowie das Tragen 
einer Staubmaske bei Gefahr einer Staubentwicklung empfohlen. Es handelt sich um keinen 
Gefahrstoff, so dass entsprechende Kennzeichnungen entfallen. 
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Effekte am Menschen: Es gibt Hinweise für irritative bzw. sensibilisierende Eigenschaften von 
Anthrachinonen an der Haut. Für die Klasse der Azofarbstoffe und Anthrachinone sind 
postinhalative Reaktionen im Sinne einer bronchialen Hyperreaktivität bekannt [42].  
 
Beurteilung: Die Möglichkeit einer postinhalativen Entwicklung chronisch-obstruktiver 
Atemwegserkrankungen ist für Anthrachinone gegeben. 
  
Visco 370 
 
Das Sicherheitsdatenblatt beschreibt das Produkt als klare bis trübe Flüssigkeit, das zu ca. 100% 
aus einem Ethylenoxid/Propylenoxid-Blockpolymer bestehe, einer chemischen Verbindung mit 
grenzflächenaktiven Eigenschaften (Tensid). Es könne die Haut austrocknen und dort 
vorübergehende Reizeffekte verursachen. Bei Augenkontakt seien mäßig reizende Wirkungen zu 
erwarten. Im Falle oraler Aufnahme sei von geringer akuter Toxizität auszugehen, 
Gesundheitsgefahren nach Einatmung seien aufgrund des niedrigen Dampfdrucks nicht relevant. 
An PSA werden Schutzhandschuhe bei längerer oder wiederholter Exposition empfohlen. Das 
Produkt ist nicht als Gefahrstoff gekennzeichnet. Das Sicherheitsdatenblatt weist eine Gültigkeit 
bis Juli 1997 aus. 
 
Effekte am Menschen: Während für Ethylenoxid neben akuten inhalativen Reizeffekten am 
Respirationstrakt auch die Entwicklung einer irritativ-toxisch verursachten obstruktiven 
Atemwegserkrankung bekannt ist, liegen für das verwendete Blockpolymer keine derartigen 
Erkenntnisse vor. Das Sicherheitsdatenblatt weist keine Gefahr für eine Abspaltung von 
Ethylenoxid aus. Ob die durch Tenside am Respirationstrakt beschriebenen Effekte auch für ein 
Blockpolymer gelten, ist der wissenschaftlichen Literatur nicht zu entnehmen. Somit ist dem 
Verfasser eine Einschätzung im Hinblick auf adverse respiratorische Effekte dieser Substanz nicht 
möglich. 
 
Voltol Gleitöl 46 
 
Laut Sicherheitsdatenblatt handelt es sich bei der gelben Flüssigkeit um eine Mischung aus 
hochraffinierten Mineralölen und Additiven. Tierversuche hätten keine Hinweise auf spezifische 
Symptome erbracht. Bei wiederholtem Hautkontakt seien eine leichte Reizung sowie Dermatitiden 
möglich. Gesundheitliche Gefahren durch die Inhaltsstoffe beständen bei bestimmungsgemäßem 
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Gebrauch nicht (Stand: 05.09.1994). Bei Ölnebelbildung solle geeigneter Atemschutz getragen 
werden, andernfalls sind Hautschutzcremes bzw. Schutzhandschuhe und eine Schutzbrille bei 
Spritzgefahr vorgeschrieben. Das Produkt ist nicht als Gefahrstoff ausgewiesen. 
 
Beurteilung: Die Risikoeinschätzung erfolgt analog zu den oben aufgeführten Mineralölmischungen 
(z.B. Shell Clavus Oil G 68). Auch hier handelt es sich um ein Schmiermittel, dessen Öl-Anteile 
derzeit nicht im Verdacht stehen, nennenswerte irritative Eigenschaften mit der Gefahr der 
Entstehung postinhalativer chronisch-obstruktiver Atemwegserkrankungen zu besitzen. Über 
mögliche Gesundheitsfolgen durch      (Mit-)Inhalation der Additive kann mangels detaillierterer 
Angaben keine genaue Einschätzung erfolgen.  
 
Zinkweiss Harzsiegel 
 
Das Sicherheitsdatenblatt weist Zinkoxid als einzigen Bestandteil des Produktes aus, das als weiß-
gelbliches Pulver bzw. Granulat vorliegt. Im Tierversuch seien keine reizenden Wirkungen an Auge 
und Haut dokumentiert worden. Einatmen von Zinkstäuben könne zu Reizungen der Atemwege 
bzw. zum sogenannten Zinkfieber führen. Beim Überschreiten der MAK-Werte müsse ein 
geeignetes Atemschutzgerät getragen werden (P2-Filter), des Weiteren werden 
Schutzhandschuhe, eine Schutzbrille und „chemieübliche Arbeitskleidung“ empfohlen. 
 
Symbole: N 
R-Sätze: 50/53 
S-Sätze: 60, 61 
MAK-Wert für einatembare Stäube (Gesamtstaub): 10 mg/m3 
MAK-Wert für die alveolengängige Staubfraktion (Feinstaub): 3 mg/m3 
 
Am Rande sei erwähnt, dass der Name „Harz“ im Produktnamen auf den Produktionsstandort 
hinweist und keinerlei Hinweis auf etwaige zusätzliche Inhaltsstoffe mit eigenem Gefahrenpotential 
darstellt. 
 
Effekte am Menschen: Zinkoxid ist ein häufiger Salbenzusatz und wies als solcher bisher keine 
Reizwirkungen an diesem Kompartiment auf. Eine hohe inhalative Belastung mit Zinkoxid- 
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Aerosolen oder -Stäuben kann ein sogenanntes „Metalldampffieber“ (Syn. Zinkfieber, 
Giessereifieber) auslösen. Dabei kommt es einige Stunden nach der Inhalation zu Schüttelfrost 
und Fieber, ggf. begleitet von Muskel- und Gelenkschmerzen, Kreislaufstörungen, Übelkeit und 
Erbrechen. Zusätzlich sind Husten, Atemstörungen und Thoraxschmerzen möglich. Binnen 
maximal 48 Stunden bilden sich diese Symptome zurück. 
Dauerschäden am Respirationstrakt des Menschen durch akute oder auch chronische inhalative 
Belastungen sind (auch nach einem Metalldampffieber) wissenschaftlich nicht hinreichend belegt. 
In einer Fallstudie führt der Autor die Entwicklung eines irritativ-toxisch induzierten Asthmas auf ein 
zuvor als klassisch eingeschätztes berufliches Metalldampffieber zurück (Dube et al. 2002 [43]). 
Im Tierversuch zeigten sich vermehrte Anzeichen einer Entzündungsreaktion in der Lungenlavage 
nach dreistündiger inhalativer Belastung mit Zinkoxid in einer Luftkonzentration von 5 mg/m3. Die 
Entwicklung einer Pneumonie infolge inhalativer Belastungen konnte ebenfalls tierexperimentell 
nachgewiesen werden. 
 
Beurteilung: Zinkoxid ist als Stoff mit eher gering reizenden Eigenschaften anzusehen. Das nach 
Inhalationen bekannte Metalldampffieber wird jedoch als Reizeffekt der Atemwege angesehen. 
Unter Berücksichtigung neuerer Erkenntnisse erscheint die Entwicklung auch chronisch-
obstruktiver Atemwegserkrankungen unter entsprechenden Bedingungen möglich. 
 
Tabelle: Bekannte Gefahr- bzw. Betriebsstoffe anhand der Inhaltsstoffe, soweit in 
Sicherheitsdatenblättern bzw. Betriebsanweisungen angegeben. 
 
k.A. = keine bzw. keine nähere Aussage möglich 
(X) = Einschätzung bei ungenügender Datenlage 
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Gefahr der Entstehung chronisch-
obstruktiver Atemwegserkrankungen 
Betriebsstoff Einsatzort Irritative Effekte 
am 
Respirationstrakt anzu-
nehmen 
möglich nicht an-
zunehmen 
Ammoniaklösung 25% Schlichte ja (X)   
Arkofil DT-P Schlichte ja (Methylacetat)   (X) 
Berol 633 A-Bad 
(Spinnbühne) 
möglich   (X) 
Berol Spin 637 A-Bad 
(Spinnbühne) 
möglich  (X)  
BK 1057  Keine Angabe möglich  (X)  
BK 2005 Schlichte nein   X 
Duasyn-Säuregrün EB flg  Schlichte nein   (X) 
Essigsäure 99-100% Schlichte ja  (X)  
ETHOMEEN C 2620 keine Angabe k.A.   (X) 
Etingal* S (bis 1994 
eingesetzt) 
A-Bad 
(Spinnbühne) 
möglich X   
Glycerin Schlichte nein   X 
INHIBITOR OP8487 Kühlturm ja  X  
Lauryl Pyridinium Chlorid 
(LPC) 
A-Bad 
(Spinnbühne) 
ja  X  
NaOH-Lösung 50% Bäderstrasse ja (X)   
Natriumsulfit Wasserfrei A Bäderstrasse möglich   (X) 
Natronbleichlauge  Bäderstrasse ja X (Chlor) (X) (HOCl)  
„Permutitwasser“ Bäderstrasse k.A.    
Salzsäure, konzentriert keine Angabe ja  (X)  
Schwefelkohlenstoff Ausgasung A-Z-
Bäder 
ja  (X)  
Schwefelsäure 96% (wird 
verdünnt eingesetzt) 
A-, B-, und Z-Bad ja (X)   
Schwefelwasserstoff Ausgasung A-Z-
Bäder 
ja (X)   
Shell Clavus Oil G 68 Werkstatt nein   X 
Shell Donax TM keine Angabe nein   X 
Sulforzinat VG Schlichte k.A.  (X)  
Telon Violett 3R Schlichte möglich (X)   
Visco 370 A-Bad 
(Spinnbühne) 
k.A.    
Voltol Gleitöl 46 Werkstatt Nein   (X) 
Zinkweiss Harzsiegel  A-Bad 
(Spinnbühne) 
Ja  (X)  
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5 Kasuistiken aus dem Viskosebetrieb 
 
Die Tätigkeitsbeschreibungen resultieren aus den bestverfügbaren Informationen bezüglich der 
individuellen Arbeitsanamnesen. Aufgrund der gewünschten Anonymisierung konnten keine 
zusätzlichen Befragungen durch den Verfasser dieser Studie durchgeführt werden. 
 
Die Inhalte ärztlicher Berichte stellen Zusammenfassungen aus den zur Verfügung gestellten BG-
Akten dar und werden ggf. durch zusätzlich vorhandene Informationen ergänzt.  
 
Die Bewertung durch den Verfasser erfolgt am Ende der jeweiligen Zusammenfassung der 
ärztlichen Berichte.  
 
Am Ende von Kapitel 5 sind die zur Verfügung stehenden Lungenfunktionsergebnisse grafisch 
wiedergegeben. Dabei ist VK die relative maximale angegebene Vitalkapazität, FEV1 die relative 
Einsekundenkapazität und Rtot der relative totale Atemwegswiderstand. 100% entsprechen dabei 
den Normwerten nach EGKS 1993 für die Vitalkapazität und die Einsekundenkapazität, 100% des 
Atemwegswiderstandes bezieht sich auf einen oberen Grenzwert von 0,3 kPa/l/s.   Hier ist zu 
berücksichtigen, dass nicht immer zu ermitteln war, ob die Ergebnisse unter laufender 
atemwegswirksamer Medikation gewonnen wurden. Befunde aus der bildgebenden Diagnostik 
wurden angegeben, sofern sich wegweisende Hinweise auf eine pneumologische Erkrankung 
zeigten. 
 
 
5.1 Fall 1 
 
Tätigkeitsbeschreibung 
 
Der Erkrankte ist gelernter Bauschlosser und war seit März 1974 als solcher an verschiedenen 
Arbeitsplätzen tätig. Im Oktober 1983 erfolgte die Einstellung im Viskosebetrieb. Zunächst wurde 
er bis Mai 1990 als sogenannter "CHEV-Operator“ (Wäscher, Spinner) eingesetzt. Es handelte 
sich um Tätigkeiten im Bereich der Spinnbühne und der Nachbehandlung der Viskosefäden, wobei 
etwa 7 Stunden täglich auf Überwachungsarbeiten entfallen seien. Dabei waren gelegentlich 
abgerissene oder doppelt laufende Viskosefäden wieder in die Führungsorgane (Kimmenstäbe) 
innerhalb der Bäderstrasse einzulegen, was mit erhöhten inhalativen Belastungen durch die dort 
eingesetzten Betriebsstoffe einherging. 
Etwa eine Stunde täglich sei auf das „Anspinnen“ im Bereich der Spinnbühne entfallen. An PSA 
wurden  Latexhandschuhe angegeben, die offenbar aufgrund unzureichender Länge gelegentlich 
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Verätzungen im Bereich der Ellenbogen nicht verhindern konnten. Auf betrieblich angebotene 
fremdbelüftete Helme wurde aus „Mobilitätsgründen“ verzichtet. Zwischen Juni 1990 und Juni 1993 
arbeitete der Betroffene überwiegend als Tauchpressenbediener; etwa ein Viertel der Arbeitszeit 
wurde in der Viskosefiltration verrichtet. Zwischenzeitlich bis August 1994 wurde er als 
sogenannter „Spuler“ mit Arbeiten im Betriebsteil Aufwickelei betraut. Anschließend wurde für fünf 
Jahre bis zur Arbeitsunfähigkeit am 26.08.1999 wieder die Tätigkeit als "CHEV-Operator“ 
ausgeübt. 
 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Nach Aktenlage sucht der Patient erstmals am 07.09.1999 einen Pneumologen wegen 
Atemwegsproblemen auf. Dieser diagnostiziert ein Asthma bronchiale mit Verdacht auf eine 
berufliche Verursachung.  
Anamnestisch wird beruflicher Umgang mit Säuren und Laugen beschrieben. Die Symptomatik 
umfasse Ruhe- und Belastungsdyspnoe sowie Husten am Tage mit weißlichem Auswurf. Den 
Beschwerdebeginn datiert der Patient auf August 1999, die Symptomatik verschlimmere sich am 
Arbeitsplatz. Er sei Nichtraucher seit 1981 und seit 1983 Mitarbeiter im Viskosebetrieb. 
Eine Pricktestung durch den Pneumologen fällt negativ aus, die ausgetesteten Allergene sind in 
dem Bericht nicht aufgeführt. Ein auswärtiger Röntgen-Thorax-Befund vom 06.08.1999 beschreibe 
eine Sinusitis maxillaris links sowie eine Sinusitis ethmoidalis. 
Der Lungenfacharzt verordnet eine atemwegswirksame inhalative Medikation und weist auf eine 
bevorstehende Untersuchung durch das Berufsgenossenschaftliche Forschungsinstitut in Bochum 
(BGFA) hin. 
 
Bewertung: Eine so rasche Veranlassung der Abklärung einer beruflichen Erkrankungsursache 
durch den niedergelassenen Pneumologen ist als optimal zu bezeichnen. 
 
Am 09.09.1999 erfolgt die angekündigte Untersuchung durch das BGFA. Dort wird mittels 
Metacholintest ein hyperreaktives Bronchialsystem diagnostiziert und eine Berufskrankheiten-
Verdachtsanzeige nach Ziffer 4302 BKV gestellt.  
Nach Angaben des Patienten bestehe seit 1983 Kontakt zu diversen Säuren und Laugen, 
insbesondere Bleichlauge verursache Atemnot am Arbeitsplatz. Die seit Anfang August 1999 
auftretenden Husten- und Atemnotanfälle seien wahrscheinlich im Rahmen eines Infektes zu 
deuten. Bis 1983 habe er zehn packyears an Zigaretten konsumiert. 
Laut BGFA-Bericht ist die Allergieanamnese leer, zusätzlich durchgeführte Tests auf einige 
berufliche Allergene (Isocyanate, Säureanhydride und Latex) fallen ebenfalls negativ aus.  
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Der Gutachter empfiehlt, die im Betrieb vorhandenen Airstream-Helme zu nutzen sowie langfristig 
eine innerbetriebliche Umsetzung anzustreben. Zu diesem Zweck solle Kontakt mit dem 
Betriebsarzt und zum Betriebsrat aufgenommen werden. Ggf. solle eine weiterführende Diagnostik 
bezüglich eines gastroösophagealen Refluxes erfolgen. 
 
Bewertung: Der Bericht des BGFA ist schlüssig, die ausgesprochenen Empfehlungen sind sinnvoll. 
 
Die nächste ärztliche Stellungnahme berichtet von einer erneuten Vorstellung im BGFA am 
04.04.2000. Bei der Verlaufskontrolle wird lungenfunktionsanalytisch eine Befundverbesserung 
diagnostiziert, ein aktuell durchgeführter Metacholintest fällt negativ aus.  
Nach Patientenangaben habe die berufliche Symptomatik mit einem thorakalen Engegefühl, 
verbunden mit heftiger Emesis und Dyspnoe beim Umgang mit Säuren und Laugen, im August 
1999 begonnen. Des Weiteren seien, ebenfalls berufsbezogen, Hustenattacken mit 
gastroösophagealem Reflux aufgetreten. Die Hustenattacken hätten sich binnen vierwöchiger 
Arbeitsabstinenz komplett zurückentwickelt. Die Dyspnoe sei dagegen unverändert im Vergleich 
zur ersten Vorstellung, ebenso ein bereits seit Jahren bestehender produktiver Husten. Ein 
Versuch zur Wiederaufnahme der beruflichen Tätigkeit sei im Oktober 1999 aufgrund einer 
Dyspnoe bereits beim Betreten der Werkshalle fehlgeschlagen.  
Eine Tätigkeitsbeschreibung durch den Patienten gibt Aufschluss über mögliche hohe inhalative 
Belastungen bei Arbeiten an geöffneten Schiebefenstern der Bäderstrasse. Er gibt an, aus 
Mobilitätsgründen auf einen betrieblich vorhandenen Atemschutz verzichtet zu haben. Die 
vorgeschriebenen Latexhandschuhe hätten bisweilen Verätzungen der Haare an den Unterarmen 
nicht verhindern können. Im Gegensatz zum Vorbericht beschreibt der Patient die Hustenattacken 
und Atemnotanfälle nicht mehr als Folge eines Infektes, sondern ausschließlich 
arbeitsplatzbezogen. 
Aufgrund von durch den Patienten vorgelegten Sicherheitsdatenblättern werden vom BGFA 
Natriumbleichlauge, Kohlenstoffdisulfid und Schwefelsäure als atemwegsreizend eingestuft. Die 
Diagnose eines Asthma bronchiale mit Verdacht auf eine berufliche Genese bleibt bestehen. Eine 
Arbeitsplatzsanierung sei zu prüfen sowie auf konsequentes Tragen von Airstreamhelmen zu 
achten. 
 
Bewertung: Die getroffenen Schlussfolgerungen sind logisch und konsequent; die Alternative einer 
innerbetrieblichen Umsetzung wurde bereits im Vorbericht andiskutiert. 
 
Vom 28.08.2000 datiert ein Rehabilitations-Entlassungsbericht. Hier wird ein leichtgradiges 
Asthma bronchiale mit V. a. eine berufliche Genese diagnostiziert.  
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Nach Patientenangaben beständen anfallsweise Atembeschwerden bereits seit mehreren Jahren, 
aktuell Belastungsdyspnoe und Husten mit weißlichem Auswurf. Des Weiteren werden 
lageabhängige nächtliche Atembeschwerden und Symptomverschlechterung bei 
Temperaturwechsel sowie Tabakrauchkontakt angegeben. Beruflich werde Atemnot bei Kontakt zu 
Laugen, Säure und Hitze ausgelöst. Die Nikotinanamnese ergibt etwa fünf packyears 
Zigarettenkonsum bis 1983, seither sei der Patient Nichtraucher.  
Im Entlassungsbericht wird eine innerbetriebliche Umsetzung empfohlen. 
 
Bewertung: Anhand der dokumentierten Anamnese ergibt sich nicht zwingend die Annahme einer 
beruflichen Genese. Die Empfehlung einer innerbetrieblichen Umsetzung ist dennoch sinnvoll. 
 
Am 24.01.2001 erfolgt eine Vorstellung im BGFA im Rahmen eines arbeitsmedizinisch-
internistischen Fachgutachtens. 
Zusätzliche Informationen werden hier über eine Arbeitsplatzbegehung durch das BGFA und die 
Auswertung eines Arbeitgeberberichtes vom 07.06.2000 gewonnen, welcher in der vorliegenden 
BG-Akte enthalten ist.  
Laut Arbeitgeberbericht habe der Erkrankte zwischen Oktober 1983 und Juni 1990 sowie von 
August 1994 bis zur Arbeitsunfähigkeit im August 1999 in seiner Tätigkeit als Wäscher (="CHEV-
Operator") Kontakt zu folgenden Substanzen gehabt: Schwefelkohlenstoff,  -wasserstoff und -
säure, des weiteren Natronlauge, Natrium- und Zinksulfat, Natriumhypochlorit (Bleiche) und 
Schlichte, bestehend aus Vinarol und      B-Öl. Das Anspinnen/Bedienen, was etwa eine Stunde 
pro Schicht in Anspruch nahm, sei mit Expositionen von CS2, H2S und H2SO4 einhergegangen. 
Atemschutz sei während „kurzfristiger“ Einsätze nicht getragen worden. Bei der Tätigkeit als 
Tauchpressenbediener (Juni 1990 bis Juni 1993) seien an den Tauchpressen keine inhalativen 
Belastungen aufgetreten. Es wird eine geringe Belastung durch CS2 bei gelegentlichem Bedienen 
der Viskosefiltergeräte sowie eine unbekannte Exposition gegenüber NaOH-Dämpfen beim 
Hochdruckreinigen der Filterpressen  erwähnt. Als Spuler (Juli 1993 bis August 1994) seien keine 
inhalativen Belastungen anzunehmen. 
Die Arbeitsplatzbegehung durch das BGFA erbrachte keinen Hinweis auf die vom Patienten 
geschilderte, im Bereich der Bäderstrasse teils erhebliche Freisetzung von Säuren und Laugen 
unmittelbar über den Spinnbädern. Diese Einschätzung stimme mit den durch den TAD (S.47 BG-
Akte) schriftlich dokumentierten Messwerten für CS2, H2S und H2SO4 überein, wonach keine 
Grenzwertüberschreitungen zu verzeichnen seien.  
Laut Patientenanamnese hätten die Symptome 1998 zunächst arbeitsplatzbezogenen als 
Reizhusten mit Besserung zu Hause begonnen. Im August 1999 habe sich binnen zwei bis drei 
Tagen ebenfalls arbeitsplatzbezogen starker Reizhusten mit Auswurf bis zum Erbrechen 
manifestiert, sowie akute Atemnot ohne Hinweis auf eine bestimmte ursächliche berufliche 
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Einwirkung, jedoch mit Besserung in einem anschließenden Urlaub. Der Patient sehe den 
beruflichen Kontakt mit Säuren und Laugen als Ursache seiner Beschwerden an. Nach dem 
Urlaub habe sich binnen ein bis zwei Tagen die oben beschriebene Symptomatik wieder 
eingestellt. Verbliebene Symptome seien eine Belastungsdyspnoe und Husten bei feuchtkalter 
Witterung. Während der Arbeitsunfähigkeit sei eine Besserung der Beschwerden eingetreten. 
Insgesamt gelangt das Fachgutachten des BGFA zu dem Schluss, dass kein ursächlicher 
Zusammenhang zwischen der Atemwegserkrankung des Arbeitnehmers und seiner beruflichen 
Tätigkeit bestehe. Die wissenschaftliche Literatur gebe keine Hinweise auf eine erhöhte Inzidenz 
von obstruktiven Atemwegserkrankungen in Viskosespinnereien. Diese sei im vorliegenden Fall 
wahrscheinlich verursacht durch rezidivierende Atemwegsinfekte, die laut Krankenstandsregister 
der zuständigen BKK in den vorangegangenen Jahren zu häufigen Arbeitsunfähigkeiten dieses 
Arbeitnehmers geführt haben. Es wird eine anlagebedingte bronchiale Hyperreaktivität 
diagnostiziert; weitere berufliche inhalative Belastungen durch Irritantien seien fortan nicht 
tolerierbar. 
 
Bewertung: Die Arbeitsplatzbegehung durch das BGFA ist ein sinnvoller Schritt. Die Einschätzung 
des Gutachters, dass aufgrund vorliegender Messungen durch den zuständigen Technischen 
Aufsichtsdienst Grenzwertüberschreitungen definitiv auszuschließen seien, erschließt sich dem 
Verfasser nicht. Der in der BG-Akte vorliegende TAD-Bericht weist einen maximalen Messwert für 
CS2 von 58 mg/m3 auf und liegt damit über dem MAK-Wert von 30 mg/m3.  
Zusätzliche Grenzwertüberschreitungen sind z.T. dokumentiert und weitere unter ungünstigen 
arbeitshygienischen Bedingungen denkbar (s. 4.2). Die geschilderte arbeitsbezogene Symptomatik 
und das im September 1999 nachweisbare leicht hyperreaktive Bronchialsystem lenkt den 
Verdacht auf eine berufliche Verursachung.  
 
Am 19.11.2001 wird der Erkrankte in das Institut für Arbeitsmedizin der Universitätsklinik Aachen 
zur ambulanten Vorstellung überwiesen.  
Er berichtet über Übelkeit mit Erbrechen, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen und Atemnot seit Mai 
1999. Diese Beschwerden seien arbeitsplatzbezogen und träten insbesondere im Bereich des Z-
Bades der Bäderstrasse auf.  
Auf eine weitergehende Diagnostik durch das Institut wird verzichtet, aufgrund anamnestischer 
Hinweise auf eine mögliche berufliche Ätiologie der Symptomatik jedoch ein Gespräch zwischen 
den zuständigen Beteiligten angeregt. 
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5.2 Fall 2 
 
Tätigkeitsbeschreibung: 
 
Der Arbeitnehmer nahm am 01.12.2002 seine Tätigkeit in der Spinnerei auf. Er war von Beginn an 
ausschließlich als "CHEV-Operator“ im Bereich der Nachbehandlung beschäftigt. Den 
vorliegenden Quellen ist nicht zu entnehmen, wie häufig er als Wäscher einer erhöhten inhalativen 
Exposition während Arbeiten direkt über den Bädern ausgesetzt war und ob dabei persönlicher 
Atemschutz getragen wurde. 
 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Ein Pneumologe berichtet von einem Erstbesuch des Arbeitnehmers am 19.03.2003, wobei dieser 
über einen seit zwei Monaten bestehenden, progredienten Husten klagt.  
Daraufhin erfolgt eine Überweisung an das BGFA.  
Während der Arbeitsunfähigkeit bis zum 30.03.2003 gibt der Patient Beschwerdebesserung unter 
der verordneten inhalativen Medikation an. Bereits am ersten Arbeitstag nach Ende der 
Arbeitsunfähigkeit sei jedoch erhebliche Dyspnoe aufgetreten.  
Am 01.04.2003 diagnostiziert der Pneumologe ein Asthma bronchiale und erstattet 
Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige bei der BG Chemie. 
 
Bewertung: Die fachärztlich gestellte Diagnose eines manifesten Asthma bronchiale lässt sich 
unseres Erachtens aus den vorliegenden Daten nicht sicher ableiten. 
 
Das BGFA berichtet von einer ambulanten Vorstellung des Erkrankten am 21.03.2003. 
Der Patient gibt an, seit dem 09.12.2002 im Bereich der Viskoseproduktion tätig und dabei in 
hohem Masse gegenüber Säuredämpfen und -Aerosolen exponiert gewesen zu sein. Seit etwa 
Mitte Januar habe leichter Husten eingesetzt, Anfang März sei Schnupfen, Nachtschweiß und 
allgemeine Abgeschlagenheit hinzugetreten. Zwei Arbeitsunfähigkeitszeiten hätten zur Besserung 
der Symptome geführt, Arbeitsaufnahme zu Verschlechterung. Atemnot habe der Nieraucher nie 
verspürt, aktuell bestehe anhaltender Husten. 
Eine Vielzahl seiner Kollegen beklage ebenfalls Beschwerden am Arbeitsplatz.  
Die Lungenfunktionsanalytik einschließlich eines Metacholintests weise keinerlei pathologische 
Befunde auf. Ein Pricktest auf Umweltallergene habe ebenfalls unauffällige Ergebnisse gezeigt. 
Das Forschungsinstitut diagnostiziert eine subakute Tracheobronchitis.  
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Es empfiehlt aufgrund der arbeitsbezogenen Symptomatik eine BK-Verdachtsanzeige, eine 
Röntgenthoraxaufnahme zum Ausschluss einiger anderer Erkrankungen sowie eine 
medikamentöse inhalative Therapie. 
 
Bewertung: Den Empfehlungen des BGFA ist ohne Einschränkungen zuzustimmen. 
 
Anmerkung: Dem Verfasser wurde zunächst eine fünfzehnseitige Gutachtenmappe zur Verfügung 
gestellt; in einer Nachsendung vom 30.09.2004 durch die BG Chemie, die einen beantworteten 
betrieblichen Fragebogen enthielt, sind Seitennummerierungen bis Seite 97 erkennbar. Der 
Verfasser kann nur eingesehene ärztliche Berichte berücksichtigen. 
  
 
5.3 Fall 3 
 
Tätigkeitsbeschreibung: 
 
Zwischen Juni 1984 und Dezember 1985 war der Beschäftigte in der sogenannten „RT-Spinnerei“ 
(Rayon technisch) tätig. Diese Anlage entspricht nicht  der aktuellen "CHEV"-Spinnerei im Betrieb 
mit einer Spinnbühne und einer anschließenden Bäderstrasse. Hier wurde der säurehaltige Faden 
direkt aufgespult und in einem anderen Bereich weiterbehandelt. Als Besonderheit wurden 
einzelne Maschinen mit einer Formaldehyd-Lösung bestückt. Diese Anlage ist heute nicht mehr in 
Betrieb. Seit Dezember 1985 bis zur Arbeitsunfähigkeit am 02.02.2000 teilte sich das 
Aufgabengebiet in wöchentlich zwei mal vier Stunden Anspinnen an der Spinnbühne, der Rest der 
vollschichtigen Tätigkeit entfiel auf Arbeiten im Bereich der Viskosefiltration. Anspinner führen die 
neu entstandenen Fäden auch über die „Galetten“ bzw. Walzen der Bäderstrasse. Zusätzlich 
wurden Anspinner, abhängig vom Arbeitsaufkommen, gelegentlich zu Überwachungs- bzw. 
Wartungsarbeiten in der Spinnerei eingesetzt. Somit ist auch im vorliegenden Kasus von 
wöchentlich mehrmaligen Aufenthalten an geöffneten Schiebefenstern im Bereich der 
Spinnmaschine auszugehen. 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Am 01.02.2000 stellt sich der Erkrankte mit Ruhe- und Belastungsdyspnoe bei einem 
niedergelassenen Pneumologen vor. 
Dieser diagnostiziert ein Asthma bronchiale und äußert aufgrund der geschilderten beruflichen 
Exposition mit chemisch-irritativen Substanzen und der Beschwerdezunahme am Arbeitsplatz 
(Dyspnoe, Erstickungsanfälle) den Verdacht auf Vorliegen einer Berufskrankheit. Typ-I-
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Umweltallergene  werden als Ursache weitgehend ausgeschlossen. Ein Nikotinkonsum von täglich 
zwanzig Zigaretten wird angegeben. 
Es wird eine atemwegswirksame Medikation eingeleitet und der Patient zum BGFA überwiesen. 
Dem Erkrankten wird Arbeitsunfähigkeit bescheinigt. 
 
Bewertung: Die frühzeitige Überweisung zur weiteren Abklärung beruflicher Erkrankungsursachen 
durch den niedergelassenen Facharzt ist vorbildlich. 
Die fehlende anamnestische Angabe von anfallsartiger Luftnot, die aktuell weitgehend regelrechte 
Lungenfunktion ohne Nachweis einer manifesten Obstruktion bzw. Hyperreaktivität sowie der 
Nikotinabusus sprechen zu diesem Zeitpunkt eher für das Vorliegen einer chronischen (nicht)-
obstruktiven Bronchitis.  
 
Das BGFA berichtet von Untersuchungen am 04. und 10.02.2000.  
Nach Angaben des Patienten beständen schon seit längerer Zeit geringe Atembeschwerden und 
Husten, die sich seit etwa vier Wochen deutlich verstärkt hätten. Seit zwei bis drei Wochen 
bestehe ein Grippegefühl mit Gliederschmerzen und Frösteln. Ein klarer Arbeitsbezug der 
Beschwerdesymptomatik sei nicht erkennbar. Es bestehe eine fünfzehn-jährige berufliche 
Exposition gegenüber  Säuren und Laugen als Anspinner in der Viskoseindustrie, zu deren Art er 
keine näheren Angaben machen könne. Atemschutz habe er nicht getragen. 
Im privaten Umfeld bestehe Kontakt zu Hunden und Papageien; eine IgE-Diagnostik auf letztere 
fällt negativ aus. Eine Bronchoskopie zeigt makroskopisch das Bild einer akuten 
Tracheobronchitis; die bronchoalveoläre Lavage zeigt ein für Raucher typisches Zellmuster ohne 
Anhalt für eine interstitielle Lungenerkrankung oder eine Exogen-Allergische Alveolitis. 
Das BGFA diagnostiziert eine chronische Bronchitis mit Dyspnoe und stellt eine 
Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige. Therapeutisch wird eine Nikotinkarenz empfohlen (aktueller 
Konsum zwanzig Zigaretten täglich bei bisher zwanzig packyears). 
 
Bewertung:  Im Gegensatz zum pneumologischen Vorbericht vom 01.02.2000 und zu einem am 
05.11.2001 erstellten BGFA-Gutachten habe der Patient hier keinen Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten der respiratorischen Symptomatik und dem Arbeitsplatz geschildert. Angesichts der 
im Vorbericht dokumentierten „Erstickungsanfälle“ am Arbeitsplatz erstaunt diese Aussage; die 
Anamnesen weichen jedoch nicht nur bei dieser Kasuistik - unabhängig vom ärztlichen Gutachter - 
teils erheblich voneinander ab. 
 
Der medizinische Dienst untersucht den Arbeitsunfähigen am 10.04.2000 und erstellt ein 
sozialmedizinisches Gutachten.  
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Der Gutachter diagnostiziert eine chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung ohne Spezifizierung 
in eine COPD oder ein endogenes Asthma bronchiale. Ein Nikotinabusus sei zwischenzeitlich 
eingestellt worden. Aufgrund der stark arbeitsplatzbezogenen Symptomatik, wo der Betroffene 
Kontakt zu Säuren und Laugen und in Wechselschicht bis gelegentlich schwere körperliche 
Arbeiten zu tätigen hatte, wird weiterbestehende Arbeitsunfähigkeit bescheinigt. 
 
Bewertung: Leider ist dem Bericht keine Angabe über die Entwicklung der Symptomatik unter 
Gefahrstoffkarenz - bei stark arbeitsplatzbezogener Symptomatik - zu entnehmen. Die Empfehlung 
beruflicher Rehabilitationsmaßnahmen erscheint sinnvoll. 
 
Der behandelnde Pneumologe berichtet von Wiedervorstellungen am 31.05. und am 14.06.2000. 
Anamnestisch und lungenfunktionsanalytisch sei ein deutlicher Progress der Atemwegserkrankung 
seit Februar 2000 zu verzeichnen. Dies bestätige einerseits die Diagnose eines Asthma bronchiale 
und erhärte zusätzlich den Verdacht auf eine berufliche Genese.  
Der Facharzt schließt die Möglichkeit zur Rückkehr an den bisherigen Arbeitsplatz aus und weist 
auf eine bereits bewilligte stationäre Rehabilitation hin. 
 
Bewertung: Die vorliegende Diagnostik weist eher auf eine chronische Bronchitits bzw. chronisch-
obstruktive Bronchitis hin. 
Aus differenzialdiagnostischen Erwägungen wäre ein Bronchospasmolysetest hilfreich gewesen. 
Außerdem spricht ein Anstieg des Atemwegswiderstandes um ca. 80% etwa fünf Monate nach 
Beginn der Arbeitsunfähigkeit eher gegen eine berufliche Genese (s. Grafik). 
 
 
Vom 02.08.2000 bis zum 23.08.2000 führt der Versicherte die angekündigte Rehabilitation durch.  
Laut Rehabilitations-Entlassungsbericht klagt der Patient über seit etwa August 1999 bestehende 
Atemwegsprobleme, die im Februar 2000 extreme Verstärkung erfahren hätten im Sinne von 
anfallsartiger Luftnot. Dies habe beruflich häufig zu Arbeitsniederlegungen geführt. Als Auslöser 
einer Luftnot führt er Lakritzkonsum, Wetterwechsel sowie Klimaanlagenkontakt auf. Zusätzlich 
bestehe Reizhusten sowie eine Belastungsdyspnoe; die Ehefrau vermute nächtliche 
Atemaussetzer bei starkem Schnarchen. Der Patient gibt einen täglichen Nikotinkonsum von 
zwanzig Zigaretten an, der seit zwanzig Jahren bestehe. Rezidivierende Bronchitiden seien 
erfolglos antibiotisch behandelt worden. An beruflichen inhalativen Belastungen erwähnt er 
Lösemittel, Säuren und Laugen. 
Ein Pricktest fällt gegenüber Gräserpollen positiv aus, die Labordiagnostik weist Gesamt-IgE Werte 
zwischen 62 und 5000 kU/l auf.  
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Die Entlassungsdiagnose beschreibt ein mittelgradiges Asthma bronchiale mit allergischer 
Teilätiologie und BK-Verdacht. Die im Rehabilitationsverlauf schwankende Atemsituation sei auch 
durch psychovegetative Labilität überlagert. Die Entlassung erfolgt arbeitsunfähig, eine 
innerbetriebliche Umsetzung wird empfohlen. 
 
Bewertung: Die anamnestischen Angaben unterscheiden sich von den Vorberichten: Der Beginn 
der Atemwegsbeschwerden wird nun auf August 1999 datiert, der Nikotinabusus ist offenbar doch 
nicht beendet worden und erstmals wird "anfallsartige Luftnot" erwähnt. Trotz der Angabe 
anfallsartiger Luftnot deutet die Nikotinanamnese, das Fehlen allergischer Symptome in der 
Anamnese und die rezidivierenden Bonchitiden eher auf das Vorliegen einer COPD hin. Die 
Empfehlung einer betrieblichen Umsetzung ist dennoch begründet. 
 
Anhand einer ambulanten Vorstellung am 03.11.2000 wird ein pneumologisches Gutachten 
erstellt.  
Der Versicherte gibt an, im ersten Jahr seiner beruflichen Tätigkeit ausschließlich als Spinner, seit 
1985 in der Wäscherei und Spinnerei als Operator eingesetzt worden zu sein. Anamnestisch sei 
seit etwa 1990 nächtliches Schnarchen mit Atemaussetzern bekannt, ebenso gelegentliche 
nächtliche Atemnot. Der Erkrankte schildert arbeitsplatzbezogene Atemnot im Bereich der 
Säurebäder seit etwa 1998, die sich in Pausen gebessert habe. Seit Februar 2000 trete 
nächtliche/morgendliche Atemnot im häuslichen Umfeld auf. Seit Durchführung einer regelmäßigen 
antiobstruktiven Therapie sei deutliche Beschwerdelinderung eingetreten, Dyspnoe trete bei 
stärkeren körperlichen Belastungen auf. An Zigarettenkonsum gibt der Patient zwanzig Zigaretten 
täglich seit dem zwanzigsten Lebensjahr an, seit Sommer 2000 Reduktion auf zehn Zigaretten 
täglich. 
An inhalativen Belastungen führt der Gutachter die in der vorliegenden BG-Akte vom TAD 
benannten Gefahrstoffe auf (S. 64/65). Dies seien Schwefelsäure, Schwefelwasser- und -
kohlenstoff, wobei von letzterem ein erhöhter Messwert dokumentiert ist (58 mg/m3; damals 
gültiger MAK-Grenzwert 30 mg/m3). Solche gelegentlich erhöhten Messwerte gälten dabei für 
Messbereiche während des Anspinnens, während Überwachungstätigkeiten seien niedrigere 
Messwerte ermittelt worden. Seit ca. 1990 seien im Viskosebetrieb gebläsegestützte Atemgeräte 
angeboten worden, aufgrund eingehaltener MAK- und BAT-Grenzwerte jedoch nicht 
vorgeschrieben gewesen. Wegen angeblicher Funktionsdefizite sei ein solches vom Mitarbeiter 
nicht verwendet worden. 
Im Pricktest zeigt sich eine mäßige Reaktion auf Gräserpollen, im Carbacholtest ebenfalls eine 
mäßig positive Reaktion. 
Der Gutachter hält das Vorliegen einer obstruktiven Atemwegserkrankung für unwahrscheinlich. Er 
äußert den Verdacht auf ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom und empfiehlt diesbezüglich 
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weitergehende Diagnostik. Eine beruflich bedingte Atemwegserkrankung liege nicht vor; auch 
bestehe keine Notwendigkeit, die Tätigkeit zu unterlassen. 
 
Bewertung: Die anamnestischen Angaben unterscheiden sich wiederum deutlich im Vergleich zu 
den Vorberichten: Der Beginn der arbeitsplatzbezogenen Symptomatik wird hier auf 1998 datiert. 
Die Dyspnoe wird nun als Belastungsdyspnoe und nicht als anfallsartig charakterisiert. 
Der Verdacht auf ein obstruktives Schlafapnoesyndrom ist nachvollziehbar,   dagegen existieren 
nach Ansicht des Verfassers durchaus Hinweise auf Vorliegen einer zumindest zeitweise 
bestehenden Atemwegsobstruktion. Auch die fehlende Notwendigkeit zur Unterlassung der 
(gefährdenden) Tätigkeit ist aus dieser Perspektive als kritisch anzusehen.  
Diagnostisch bedeutsam ist die anamnestische Aussage des Versicherten, den Nikotinkonsum im 
Sommer 2000 von zwanzig auf zehn Zigaretten pro Tag reduziert zu haben. Dies ist eine 
Möglichkeit, den Spitzenwert des Atemwiderstandes (Rtot) im Sommer 2000 und den später 
ermittelten Abfall dieses Parameters zu erklären (s. Grafik). 
 
Im Anschluss an eine ambulante Vorstellung des Versicherten am 05.11.2001 erstellt das 
Berufsgenossenschaftliche Forschungsinstitut ein arbeitsmedizinisch-internistisches 
Fachgutachten.  
Der Patient sei von 1984 bis Juli 2001 als Anspinner in der Viskoseherstellung beschäftigt 
gewesen und dabei gegenüber Säuren und Laugen, insbesondere gegenüber Schwefelsäure, 
Schwefelwasser- und -kohlenstoff, Natronlauge sowie Salzsäure exponiert gewesen. Der seit etwa 
1990 angebotene fremdbelüftete Helm sei wegen seiner Unzuverlässigkeit kaum benutzt worden 
(mittlerweile bestehe Tragepflicht im Betrieb).  
Der Untersuchte gibt seit zehn Jahren bestehende Atemprobleme mit Husten und Auswurf an. Der 
Gutachter hält die geschilderte arbeitsplatzbezogene Verstärkung seiner Beschwerden für 
glaubhaft. Zwei bis drei Stunden nach der Arbeitsaufnahme am Montagmorgen sei regelmäßig 
Atemnot mit starkem Husten und zähem Auswurf aufgetreten. Insbesondere Salzsäure und 
Schwefelwasserstoff hätten diese Beschwerden ausgelöst; Frischluft habe für zwei bis drei 
Stunden vorhaltende Linderung gebracht.  
Im Januar 2000 sei einmalig nächtliche Atemnot nach vorangehenden grippalen Beschwerden im 
Dezember 1999 aufgetreten. Subjektiv gibt der Patient deutliche Beschwerdebesserung seit dem 
Berufswechsel im September 2001 an. 
Die Nikotinanamnese ergibt ca. 21 packyears bis Juli 2000, seither Reduktion auf zwei bis drei 
Zigaretten täglich. 
Eine Pricktestung, die neben üblicher Umweltallergene auch einige berufliche Allergene 
berücksichtigt, ist unauffällig. Die aktuelle Lungenfunktionsdiagnostik einschließlich eines 
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Metacholintests bleibt  - unter ausgesetzter atemwegswirksamer Medikation - ohne pathologischen 
Befund.  
Der Gutachter diagnostiziert eine beginnende, aktuell nicht mehr nachweisbare obstruktive 
Atemwegserkrankung. Ätiologisch wird eine berufliche Mitverursachung angenommen, jedoch 
auch auf den privaten Zigarettenkonsum hingewiesen. Die im Betrieb geschilderten Beschwerden 
seien wahrscheinlich Folge gelegentlicher Spitzenexpositionen gegenüber den benannten 
chemisch-irritativen Substanzen. Ein Verbleib des Versicherten an seinem ehemaligen Arbeitsplatz 
sei nicht zumutbar gewesen, da die Gefahr der Entstehung einer Berufskrankheit bestanden habe. 
 
Bewertung: Abermals sind teils erhebliche Abweichungen der Patientenanamnese ersichtlich: 
Atemwegsstörungen im Sinne von Husten mit Auswurf seien seit zehn Jahren erinnerlich. Im 
Dezember 1999 sei ein grippaler Infekt aufgetreten und im Januar 2000 einmalig nächtliche 
Atemnot aufgetreten. 
Die arbeitsplatzbezogene Symptomatik wird durch das BGFA offenbar genau hinterfragt. 
Salzsäure und Schwefelwasserstoff hätten regelmäßig zwei bis drei Stunden nach Schichtbeginn 
am Montagmorgen zu Atemnot mit starkem Husten, begleitet von zähem Auswurf, geführt. 
Die Nikotinanamnese reduziert sich diesmal auf zwei bis drei Zigaretten pro Tag seit Sommer 2000 
nach 21 packyears zuvor. 
Eine abschließende Diagnose stellt das BGFA nicht. Auch wenn sich lungenfunktionsanalytisch 
weder eine Atemwegsobstruktion noch eine bronchiale Hyperreaktivität nachweisen lassen, sollte 
die Diagnose einer chronischen Bronchitis erwähnt werden. Der Nikotinabusus und zehn Jahre 
bestehender produktiver Husten sind hier wegweisend. 
Das BGFA führt aus, dass die im Frühjahr 2000 (bzw. im vorausgehenden Winter)  aufgetretenen 
Atemwegsbeschwerden möglicherweise auf die berufliche Tätigkeit zurückzuführen sind. Der 
Vollständigkeit wegen sollte erwähnt werden, dass auch eine Exazerbation durch den im Vormonat 
bestehenden grippalen Infekt denkbar gewesen wäre. 
In dem Gutachten wird auf mögliche Spitzenexpositionen mit irritativ-toxischen Inhalativa im 
Viskosebetrieb hingewiesen, aufgrund dessen die Gefahr der Entstehung einer Berufskrankheit 
bestanden habe und folgerichtig eine Weiterbeschäftigung medizinisch nicht mehr vertretbar 
gewesen sei. 
Diese Auffassung erfolgt unter der Kenntnis der mittlerweile eingeführten Tragepflicht für 
Atemschutz und wird vom Verfasser geteilt. 
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5.4 Fall 4 
 
Tätigkeitsbeschreibung: 
 
Der Betroffene ist gelernter Installateur und war als solcher von 1967 bis 1980 tätig. Seit 
08.04.1980 war der Versicherte im Spinnereibetrieb beschäftigt. Bis Juli 2001 war er als "CHEV-
Operator“ tätig und wurde als solcher im Bereich der feuchten Nachbehandlung in der Spinnerei 
eingesetzt. In den ersten drei Jahren seiner Anstellung wurde der Arbeitnehmer offenbar 
vertretungsweise im Bereich der Aufwickelei als Spuler eingesetzt. Nach mehrmonatiger 
Arbeitsunfähigkeit wurde er aus medizinischen Gründen innerbetrieblich umgesetzt und seit dem 
02.06.2002 als Querschnittsprüfer beschäftigt. Diese Prüfungen werden am trockenen 
Fertigprodukt vorgenommen, der Untersuchungsraum ist ein abgeschlossener Raum im 
Betriebsteil der Aufwickelei. 
 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Der folgende Bericht entstammt der Ambulanzakte des Instituts für Arbeitsmedizin in Aachen: 
Am 18.07.2001 wird der Arbeitnehmer ambulant in das Institut für Arbeitsmedizin der 
Universitätsklinik Aachen überwiesen. Die Fragestellung beinhaltet eine Stellungnahme zur 
Leberschädigung, Osteoporose, Luftnot und Giftexposition des Betroffenen.  
Der Patient schildert zunehmende Luftnot seit fünf bis sechs Jahren, insbesondere nachts. Am 
Arbeitsplatz vermutet er Chlorbleichlauge, Schwefelkohlenstoff und -wasserstoff als Ursache der 
Beschwerden. Die Luftnot wie auch zusätzliche Übelkeit hätten an Wochenenden und im Urlaub 
Besserung erfahren. Die Tätigkeit als Wäscher habe Kontrollgänge im Bereich der feuchten 
Nachbehandlung beinhaltet, wobei die Schiebefenster zu den Nachbehandlungsbädern geöffnet 
werden mussten. Bei Reinigungsarbeiten hätten Handschuhe, für das Anspinnen Atemmasken zur 
Verfügung gestanden.  
Eine abschließende Beurteilung bezüglich einer beruflichen Genese der geklagten Beschwerden 
kann nicht erfolgen. Eine konsiliarische Abklärung der Dyspnoe im Hause erbringt 
lungenfunktionsanalytisch keinen Anhalt für eine obstruktive oder restriktive Ventilationsstörung.  
 
Bewertung: Obwohl die Ergebnisse der Lungenfunktionsanalyse regelrecht sind, ist aufgrund der 
arbeitsplatzbezogenen Symptomatik und der mangelnden Kenntnis der arbeitshygienischen 
Bedingungen die zurückhaltende Beurteilung nachvollziehbar. 
 
Der erste in der BG-Akte vorliegende Bericht datiert vom 26.07.2001.  
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Der Pneumologe schildert hier erste Vorstellungen des Patienten in seiner Praxis in den Jahren 
1998 und 1999. Die Lungenfunktion sei jeweils unauffällig gewesen, 1999 habe er ein leichtes 
obstruktives Schlafapnoe-Syndrom diagnostiziert. Dem Verfasser liegen zusätzliche Informationen 
zu den Untersuchungen aus 1998 und 1999 vor: Bereits bei der Vorstellung 1999 habe der Patient 
über Brechreiz geklagt, der durch Gefahrstoffe (Chlorbleichlauge und Schwefelwasserstoff) am 
Arbeitsplatz ausgelöst worden sei. 
Laut aktuellem Bericht des Pneumologen habe sich der Patient am 25.07.2001 wegen Luftnot am 
Arbeitsplatz vorgestellt.  
Ein Pricktest ergibt keine Auffälligkeiten mit klinischer Relevanz. 
Der Facharzt diagnostiziert neben dem obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom ein Asthma bronchiale 
mit Verdacht auf Vorliegen einer Berufserkrankung. Er verordnet eine atemwegswirksame 
Medikation, bescheinigt wegen erheblicher Beschwerden Arbeitsunfähigkeit und erstellt eine 
Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige. 
 
Bewertung: Trotz der 1999 unauffälligen Lungenfunktionsergebnisse wäre aus heutiger Sicht 
bereits zu diesem Zeitpunkt eine Abklärung im Hinblick auf berufliche inhalative Belastungen 
wünschenswert gewesen, um einer Verschlimmerung der Symptome bzw. der Entstehung einer 
manifesten Erkrankung vorzubeugen. 
 
Anhand einer Untersuchung am 24.08.2001 wird ein arbeitsmedizinisch-internistischer BK-
Beratungs-Bericht erstellt.  
Der Versicherte gibt an, seit 23 Jahren wechselschichtig im Viskosebetrieb zu arbeiten, und 
schildert inhalative Einwirkungen durch Laugen, Dämpfe, Schwefelwasserstoff und -kohlenstoff. 
Absauganlagen seien vorhanden, Atemschutz nicht vorgeschrieben gewesen. 
Arbeitsplatzbezogen seien bei „den Gerüchen“ Brechreiz und Atemnot ausgelöst worden. Atemnot 
sei jedoch vor etwa fünf Jahren zunächst nachts und später sowohl bei körperlichen Belastungen 
aufgetreten als auch durch unspezifische inhalative Einwirkungen verursacht worden.  
Am Untersuchungstag durchgeführte Carbachol- und Pricktests sowie die Bodyplethysmographie 
seien unauffällig. 
Der Berater sieht keinen Anhalt für eine obstruktive Atemwegserkrankung. Es bestehe der 
Verdacht auf ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom. 
 
Bewertung: Die nächtliche Atemnot ist durchaus mit einem obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom 
erklärbar. Damit kann jedoch eine nur zeitweise Atemwegsobstruktion (z.B. RADS) der peripheren 
Atemwege nicht ausgeschlossen werden, obwohl am aktuellen Untersuchungstag regelrechte 
Messwerte in der erweiterten Lungenfunktionsanalyse ermittelt werden. 
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Zwischen 13.11.2001 und 18.12.2001 begibt sich der Versicherte in eine stationäre 
pneumologische Rehabilitation.  
Der Patient sei Nieraucher und berichtet über seit 1997 bestehende Luftnotbeschwerden mit 
progredientem Verlauf. Arbeitsplatzbezogen seien Atemnot und ein dauerhaftes Klossgefühl im 
Hals sowie Hustenattacken mit Brechreiz aufgetreten, ausgelöst durch unspezifische Dämpfe. Die 
Beschwerden seien seit der Arbeitsunfähigkeit im Juli 2001 rückläufig; vor der Arbeitsunfähigkeit 
habe eine einwöchige hohe inhalative Belastung durch H2S wegen defekter Leitungen im Betrieb 
bestanden. An inhalativen Belastungen werden Chlor, Schwefelkohlen- und -wasserstoff 
angegeben. Seit etwa einem Jahr beständen regelmäßige nächtliche Atemnotanfälle sowie häufig 
ein zusätzliches thorakales Engegefühl. Aktuell bestehe eine Belastungsdyspnoe sowie 
morgendlicher Husten mit spärlichem weißlichen Auswurf. Die aktuelle Atemsituation wird vom 
Patienten als gut bezeichnet. 
Lungenfunktionsuntersuchungen ergeben altersentsprechende Normalbefunde, ein Carbacholtest 
fällt negativ aus.  
Als Entlassungsdiagnosen werden unter anderem ein leichtgradiges intrinsisches Asthma 
bronchiale sowie eine chronische Pharyngitis und Laryngitis aufgeführt. Eine innerbetriebliche 
Umsetzung sowie Gewichtsreduktion werden empfohlen. 
 
Bewertung: Die neben einer Körpergewichtsreduktion empfohlene innerbetriebliche Umsetzung ist 
aufgrund der Anamnese sinnvoll. 
 
In der Ambulanzakte des Instituts für Arbeitsmedizin der Universitätsklinik Aachen liegen Berichte 
zu Wiedervorstellungen im Institut vom 15.01. und 14.03.2002 vor. 
Darin wird die Diagnose eines leichtgradigen Asthma bronchiale gestellt und die Empfehlung zur 
innerbetrieblichen Umsetzung unter Ausschluss inhalativer Belastungen ausgesprochen. Die 
bisher vorliegenden Akteninformationen seien unzureichend für eine valide 
Arbeitsplatzbeurteilung. Eine exakte Ermittlung der Expositionsverhältnisse am Arbeitsplatz stehe 
bisher nicht zur Verfügung, sollte aber einer weiterführenden gutachterlichen arbeitsmedizinischen 
Untersuchung zugrunde gelegt werden.  
 
 
Am 08.01.2003 wird durch das Institut für Arbeitsmedizin der Universitätsklinik Aachen eine 
gutachterliche Stellungnahme nach Aktenlage erstellt.  
Diese beinhaltet einen Vermerk über eine telefonische Erstermittlung durch die BG Chemie vom 
08.08.2001. Der Versicherte schildert darin seit vier bis fünf Jahren bestehende 
Atembeschwerden, die sich seit sechs Monaten verschlimmert hätten. Ergänzend dazu sei es 
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nach einem Schlauchdefekt im Viskosebetrieb zu einer längerdauernden inhalativen Belastung mit 
Schwefelwasserstoff gekommen, worauf die Atembeschwerden stark zugenommen hätten.  
Eine ebenfalls in der vorliegenden Akte dokumentierte Stellungnahme des Betriebes vom 
08.10.2002 beschreibt die ausgeübten Tätigkeiten einschließlich der aus präventivmedizinischen 
Gesichtspunkten durchgeführten innerbetrieblichen Umsetzung des Arbeitnehmers im Sommer 
2002. An Betriebsstoffen werden darin aufgeführt: Schwefelsäure, Zinksulfat, Natriumsulfat, Berol 
637, LPC, Natriumhypochlorit, Natriumsulfit, Vinarol, B-Öl, CS2, H2S.  
Ein Bericht des Technischen Aufsichtsdienstes der BG Chemie befindet sich ebenfalls in der Akte. 
Dieser beschreibt die Tätigkeit des Versicherten in seiner Funktion als "CHEV-Operator“. Als 
Anspinner habe dieser Viskosespinnmaschinen bedient, überwacht und gereinigt. Maximale 
Arbeitsplatzmessungen in diesem Bereich für CS2, H2S und H2SO4 werden aufgeführt. Neben 
inhalativen Belastungen habe auch Hautkontakt zu allen in der Stellungnahme des Betriebes 
aufgeführten Arbeitsstoffen bestanden. Als Spuler wie auch in seiner neuen Funktion als Prüfer 
bestehe laut TAD keine Exposition gegenüber Gefahrstoffen. 
Der Gutachter des Instituts für Arbeitsmedizin führt zusammenfassend an, dass zwar die Diagnose 
einer obstruktiven Atemwegserkrankung nach Aktenlage strittig sei, jedoch ein Risiko für die 
Entwicklung einer solchen im Falle einer Weiterbeschäftigung im Betriebsteil der Spinnerei 
bestanden hätte. Insofern sei der interne Arbeitsplatzwechsel zwingend notwendig gewesen. Für 
eine abschließende, wissenschaftlich begründete Kausalitätsbeurteilung seien jedoch weitere 
Ermittlungen, einschließlich einer ambulanten Untersuchung des Versicherten, erforderlich. 
 
Bewertung: Da dem Gutachter weiterhin wesentliche Daten wie z.B. betriebliche 
Gefahrstoffmessungen nicht vorliegen, ist die Zurückhaltung hinsichtlich einer abschließenden 
Bewertung begründet. Die Komplexität dieser Kasuistik war ein Auslöser für weiterführende 
Untersuchungen im Rahmen dieses Projektes. 
 
Das empfohlene Gutachten wird am 12.08.2004 im gleichen Institut erstellt. Durch gemeinsame 
Ermittlungen liegen nun weitere Kenntnisse zu betrieblichen Gefahrstoffen und der 
arbeitshygienischen Bedingungen vor. Bei der Vorstellung des Patienten am 17.05.2004 zeigt sich 
eine weitgehend unauffällige Lungenfunktionsanalyse, diese wird jedoch unter antiobstruktiver 
Dauermedikation durchgeführt. Ein inhalativer Provokationstest wird wegen Brechreiz 
abgebrochen, zeigt in den zuvor durchgeführten Metacholinprovokationen keine pathologischen 
Befunde. Eine zusätzlich durchgeführte immunologische Diagnostik und ein CT-Thorax bringen 
keine wegweisenden Befunde. Diagnostiziert wird ein hyperreagibles Bronchialsystem mit 
intermittierender Obstruktion, dessen aktueller Nachweis durch die mehrjährige weitgehende 
Gefahrstoffkarenz erschwert werde. Die Anerkennung einer BK 4302 wird empfohlen.  
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Bewertung: Aufgrund der anamnestischen Daten des Patienten, wobei ein berufliches 
Inhalationstrauma in Zusammenhang mit einer auffälligen Lungenfunktionsanalyse zu bringen ist, 
sowie der neu gewonnenen Kenntnisse über betriebliche inhalative Belastungen ist die Beurteilung 
nachvollziehbar. 
 
 
5.5 Fall 5 
 
Tätigkeitsbeschreibung: 
 
Seit April 1962 war der Versicherte im Viskosebetrieb beschäftigt. Zunächst wurde eine dreijährige 
Ausbildung zum Betriebsschlosser absolviert. Während dieser Zeit wie auch der folgenden Jahre 
hielt sich der Arbeitnehmer überwiegend in der betriebseigenen Werkstatt auf. Zwischen August 
1970 und Februar 1977 wurden Planungsarbeiten durchgeführt. Dabei hielt sich der Versicherte 
überwiegend im Konstruktionsbüro auf, jedoch kurzzeitig auch in allen übrigen Betriebsbereichen. 
Von März 1977 bis September 1986 erfolgten Tätigkeiten als Meister in der betriebseigenen Kfz-
Werkstatt. Seit Oktober 1986 wurde er als Meister zur Instandhaltung im Bereich des 
Chemiebetriebes eingesetzt. Hier habe er etwa 40% seiner täglichen Arbeitszeit an 
unterschiedlichen Produktionsbereichen vor Ort verbracht, 60% seien auf Bürotätigkeiten entfallen. 
Seit 01.01.1999 leitet der Versicherte die Instandhaltung. 
 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Ein niedergelassener Pneumologe berichtet über eine Vorstellung des Patienten am 03.02.2000.  
Dieser schildere Luftnot in Ruhe wie auch bei Kontakt zu behaarten Tieren sowie unter 
körperlicher Belastung.  
In der Pricktestung reagiert der Nieraucher auf Baumpollen, Mehle und Tierhaare. Die 
Lungenfunktion ist unauffällig.  
Der Facharzt diagnostiziert den Verdacht auf ein Asthma bronchiale und verordnet eine 
antiobstruktive Medikation. Aufgrund der beruflichen Exposition gegenüber chemisch-irritativen 
Substanzen erfolgt eine Überweisung an das BGFA. 
 
Bewertung: Ein Hinweis, ob Atemwegssymptome im Zusammenhang mit der beruflichen Tätigkeit 
auftreten, wäre wünschenswert gewesen. Die frühzeitige Veranlassung einer weiteren Abklärung 
beruflicher Ursachen durch das BGFA ist sinnvoll. 
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Am 04.02.2000 erfolgt eine ambulante Vorstellung im BGFA.  
Von 1962 bis September 1986 sei der Versicherte als Schlosser und Maschinenbautechniker im 
Viskosebetrieb tätig gewesen; seit dem 01.10.1986 sei er tätig als Meister in der Faserherstellung 
und mit der Wartung, Überwachung und Qualitätssicherung der Viskoseproduktion betraut. Der 
Patient beklage seit drei bis vier Jahren bestehenden Husten sowie seit zwei Jahren bestehende 
Atemnot, beides verstärkt in den Wintermonaten. Bereits vor 1970 seien ihm Atembeschwerden 
bei Kontakt zu Tieren aufgefallen, nachdem seine Eltern die Landwirtschaft aufgegeben hätten. 
Seit Herbst 1999 bestehe verstärkte Atemnot und Husten, letzterer trete zumeist nachts bis zum 
folgenden Mittag auf. Beruflich träten lediglich dann verstärkte Beschwerden auf, wenn zwischen 
zwei Räumen eine hohe Temperaturdifferenz bestehe oder er in einen Raum mit Nikotinrauch 
komme. Der Arbeitstag beginne üblicherweise mit Bürotätigkeiten, bei anschließendem Aufenthalt 
im Betrieb trete keine verstärkte Symptomatik auf. An Betriebsstoffen benennt der Patient 
Schwefelkohlenstoff, -säure und Natronlauge. Monatlich würden betriebsinterne 
Grenzwertkontrollen, des Weiteren zwei- bis dreimal pro Jahr Messungen durch ein externes 
Institut durchgeführt. Bei Normalbetrieb würden die MAK-Werte eingehalten. Eine Anlagenkontrolle 
mit "Compur"-Geräten löse bei 8 ppm für CS2 Alarm aus. Bei Kontrollgängen müsse gelegentlich 
ein geschlossenes System geöffnet werden, dabei werde Atemschutz getragen. Ein Arbeitskollege 
leide ebenfalls unter Husten und Luftnot. 
Eine aktuell vom BGFA ohne antiobstruktive Therapie durchgeführte Lungenfunktionsanalyse 
verläuft unauffällig, im inhalativen Provokationstest ist eine geringgradige Hyperreaktivität 
nachzuweisen. Der Pricktest zeigt Reaktionen gegenüber multiplen Umweltallergenen; Isocyanate 
und Säureanhydride erbringen keine Reaktion.  
Anhand der fehlenden arbeitsplatzbezogenen Anamnese und der Anhaltspunkte für eine 
anlagebedingte Genese erachtet das BGFA eine berufliche Ätiologie für unwahrscheinlich. Um 
einer beruflichen Verschlimmerung der grenzwertigen obstruktiven Atemwegserkrankung 
vorzubeugen, sollten die zuständigen Stellen hinsichtlich eines erweiterten Sicherheitskonzeptes 
für den Versicherten konsultiert werden. 
 
Bewertung: Die gezielten Fragen zum Auftreten der Symptomatik bzw. der Berufsbezogenheit sind 
ein gutes Beispiel für den Stellenwert anamnestischer Angaben in der Kausalitätsbetrachtung.  
Die vom BGFA darauf basierenden Schlussfolgerungen und Empfehlungen sind schlüssig. 
 
Der Pneumologe berichtet von einer Wiedervorstellung am 17.02.2000.  
Bei der ersten Vorstellung am 03.02.2000 sei eine normale Lungenfunktion gefunden worden. 
Dieser Test sei im Anschluss an eine Arbeitsunfähigkeit aus orthopädischer Indikation 
durchgeführt worden.  
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Trotz antiobstruktiver Medikation klagt der Patient bei der Wiedervorstellung über zunehmende 
Luftnot bei der Wiederaufnahme seiner Tätigkeit im Viskosebetrieb. Mittlerweile habe sich der 
Verdacht auf ein Asthma bronchiale erhärtet. Unter Kenntnis des BGFA-Berichts erstattet der 
Facharzt Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige bei der zuständigen Berufsgenossenschaft. 
 
Bewertung: Die durchgeführte Lungenfunktionsanalytik (s. Grafik) gibt Hinweise für eine 
Progression des diagnostizierten Asthma bronchiale. Die jetzt geschilderte zunehmende Luftnot im 
beruflichen Umfeld zwingt zur BK-Verdachtsanzeige, um einer Verschlimmerung der 
Atemwegsobstruktion entgegenzuwirken. 
 
5.6 Fall 6 
 
Tätigkeitsbeschreibung:  
 
Der Erkrankte ist gelernter Bäcker und nach kurzer Tätigkeit im Ausbildungsberuf am 18.06.73 
dem Viskosebetrieb beigetreten. Bis 31.01.1977 war er vollschichtig im Bereich der Diolen-
Kondensation tätig. Von dieser Beschäftigung sind keine Informationen hinsichtlich inhalativer 
Belastungen verfügbar. Aus einem handschriftlichen Vermerk in einem Fragebogen der 
zuständigen Berufsgenossenschaft geht hervor, dass der Arbeitnehmer zu einem unbestimmten 
Zeitpunkt für die Dauer von einem Jahr als Hilfsschlosser im gesamten Betrieb eingesetzt wurde. 
Betriebliche Unterlagen weisen für die Zeit vom 01.02.1977 bis zur Arbeitsunfähigkeit am 
10.01.2003 eine vollschichtige Tätigkeit als Spuler im Betriebsteil der Aufwickelei aus. Nach 
eigenen Ermittlungen wurde die Tätigkeit als Hilfsschlosser etwa von 2000 bis 2001 ausgeübt und 
der Beschäftigte als Spuler im Wesentlichen im Bereich der Trockenwalzen eingesetzt. Diese 
befinden sich am Ende der Halle mit den Spinnbühnen und der Bäderstrasse etwa fünf Meter 
hinter dem Schlichtebad. Die von der Schlichte noch feuchten Viskosefäden durchlaufen hier ein 
System von mehreren Metallwalzen. Übliche Tätigkeiten sind das Überwachen bzw. 
Wiederaufbringen von Viskosefäden sowie Reinigungsarbeiten zum Entfernen von (Schlichte-) 
Belägen an den Walzen.  
Dämpfe aus der nahegelegenen Bäderstrasse waren in einer eigenen Begehung auch im Bereich 
der Trockenwalzen noch wahrnehmbar. Der Holzfussboden war in diesem Bereich von anderer 
Beschaffenheit als zwischen den Bäderstrassen und teilweise porös, so dass ein 
Schimmelwachstum hier denkbar ist. Auf dem Boden waren einige Viskosefasern sichtbar. 
Zusätzlich war in Erfahrung zu bringen, dass der Arbeitnehmer durchschnittlich drei- bis viermal 
pro Schicht bei Wartungsarbeiten in der benachbarten Bäderstrasse aushalf. Die Walzen 
(„Triowalzen“) werden gelegentlich nachgeölt, Informationen über das verwendete Öl sind nicht 
verfügbar.  
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Eine Luftabsaugung existiert auch an diesem Arbeitsplatz; die Zuluft stammt u.a. aus der 
Aufwickelei-Halle.   
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Am 09.01.2003 erfolgt die erste dokumentierte ambulante Vorstellung bei einem niedergelassenen 
Pneumologen.  
An Beschwerden wird seit Juli 2000 auftretende Dyspnoe mit Husten und Erbrechen dokumentiert, 
die am Arbeitsplatz verstärkt seien. Berufliche Auslösefaktoren werden hier nicht benannt. 
Nikotinkonsum werde verneint. 
Im Pricktest kann eine Polyallergie gegen Umweltallergene nachgewiesen werden. 
Aufgrund der diagnostizierten leichten Atemwegsobstruktion wird eine Bedarfsmedikation mit 
atemwegswirksamen Inhalativa verordnet.  
Wegen möglicher beruflicher Genese erfolgt eine umgehende Überweisung an das 
Berufsgenossenschaftliche Forschungsinstitut. Am 17.01.2003 erstellt der Facharzt eine BK-
Verdachtsanzeige auf ein chemisch-irritativ induziertes Asthma bronchiale.  
 
Bewertung: Die Lungenfunktionsanalyse und die Polysensibilisierung lassen die 
Verdachtsdiagnose eines Asthma bronchiale nachvollziehbar erscheinen. Die Veranlassung 
weiterer arbeitsmedizinischer Untersuchungen ist wegen zusätzlicher berufsbezogener 
Symptomatik sinnvoll. 
 
Das BGFA berichtet von einer ambulanten Vorstellung am 15.01.2003.  
Anamnestisch bestehe bereits seit Juli 2000 progredienter Husten. Eine seit ca. Juli 2002 
hinzugetretene Atemnot trete vorwiegend bei körperlicher Belastung auf; ein Arbeitsbezug sei hier 
jedoch nicht erkennbar. Nikotinkonsum liege nicht vor. Es bestehe eine berufliche Exposition 
gegenüber Säuren und Laugen, innerhalb von 28 Jahren im Viskosebetrieb habe der Versicherte 
im Wesentlichen in der Spulabteilung gearbeitet. 
Das BGFA diagnostiziert ebenfalls Sensibilisierungen gegen einige Umweltallergene. 
Lungenfunktionsanalytisch wird eine Restriktion nachgewiesen; aufgrund zusätzlicher 
Einschränkung der Diffusionskapazität für Kohlenmonoxid und einer respiratorischen 
Partialinsuffizienz wird der Verdacht auf Vorliegen einer interstitiellen Lungenerkrankung geäußert. 
Der Verdacht auf eine obstruktive Atemwegserkrankung lässt sich nicht stützen. Ein Metacholintest 
zeigt sich unauffällig.  
Konkrete Hinweise für das Vorliegen einer Berufserkrankung ergeben sich nicht. Weiterführende 
medizinische Diagnostik wird empfohlen. 
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Bewertung: Eine gezielte Anamnese ergibt einerseits keinen klaren Arbeitsbezug der 
respiratorischen Symptome und andererseits für eine arbeitsbedingte obstruktive 
Atemwegserkrankung untypischen Verlauf. Die erweiterte Lungenfunktionsanalytik erhärtet 
schließlich den Verdacht auf Vorliegen einer restriktiven Ventilationsstörung.  
 
Am 29.01.2003 erfolgt die erste Überweisung des Erkrankten in das Institut für Arbeitsmedizin des 
Universitätsklinikums Aachen.  
Anamnestisch bestehe seit Juli 2002 rezidivierender Husten mit weißlichem Auswurf und 
gelegentlicher Brechreiz. Zusätzlich bestehe Belastungsdyspnoe. Betriebliche Auslösefaktoren 
wurden nicht benannt. In der Arbeitsanamnese wurde eine Bäckerausbildung mit einjähriger 
Tätigkeit im Anschluss erwähnt. Seit 1976 sei der Versicherte im Viskosebetrieb tätig gewesen, 
dort zunächst vier bis fünf Jahre in der Kondensation, zuletzt vor der Arbeitsunfähigkeit im Bereich 
der Aufwicklung. Aufgrund von Voruntersuchungen erwähnt der Patient Typ-I-Sensibilisierungen 
und kündigt eine geplante Thorax-CT-Untersuchung an. 
Lungenfunktionsanalytisch wird eine Restriktion mit eingeschränkter Vital- und Diffusionskapazität 
diagnostiziert, die einer weiteren medizinischen und betrieblichen Abklärung bedürfe. Hinweise auf 
eine Atemwegsobstruktion ergeben sich nicht.  
Eine Aussage zur möglichen beruflichen Genese der Erkrankung könne nicht getroffen werden.  
 
Bewertung: Lungenfunktionsanalytisch werden die Hinweise auf Vorliegen einer restriktiven 
Ventilationsstörung bestätigt.  
Obwohl der Patient weiterhin keine berufsbezogene Atemwegssymptomatik beklagt, äußert sich 
das Institut zurückhaltend bezüglich der Ätiologie. Die Zurückhaltung erscheint begründet, da ohne 
genaue Kenntnis der betrieblichen inhalativen Belastungen ein wesentlicher Faktor zur Findung 
der Ursache einer interstitiellen Lungenerkrankung fehlt. 
 
In seinem Bericht vom 06.03.2003 zitiert der behandelnde Lungenfacharzt das Ergebnis einer am 
24.02.2003 durchgeführten CT-Thorax-Untersuchung. Das radiologische Bild entspreche am 
ehesten dem morphologischen Korrelat einer Exogen-Allergischen Alveolitis EAA). 
Der Pneumologe führt an Diagnosen weiterhin ein Asthma bronchiale und zusätzlich den Verdacht 
auf eine interstitielle Lungenerkrankung auf. Er verweist auf eine bevorstehende 
Rehabilitationsmaßnahme des Patienten und empfiehlt eine transbronchiale Biopsie zur 
Diagnosesicherung. 
 
Bewertung: Die im Januar 2003 lungenfunktionsanalytisch nachweisbare Atemwegsobstruktion 
wäre nun im Zusammenhang mit der EAA erklärbar, insofern kommen Zweifel auf am zusätzlich 
diagnostizierten Asthma bronchiale. Die medizinische Rehabilitation erscheint sinnvoll. 
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Eine transbronchiale Biopsie wird am 17.04.2003 ambulant durchgeführt. Histopathologisch wird 
hier eine interstitielle Infiltration vom Alveolitistyp mit hoher entzündlicher Aktivität ohne Hinweis 
auf die Ätiologie dokumentiert. 
 
Am 10.06.2003 erfolgt eine Wiedervorstellung im Institut für Arbeitsmedizin der Universitätsklinik 
Aachen.  
Der Patient ergänzt seine Arbeitsanamnese um die etwa zwischen Ende 2000 bis Ende 2001 
ausgeübte Tätigkeit als Hilfsschlosser im Viskosebetrieb, wo er in allen Betriebsbereichen 
eingesetzt worden sei. Bis zum Symptombeginn sei er wieder als Spuler an den Trockenwalzen 
beschäftigt gewesen. Als Besonderheit ist hier eine Nachölung an den sogenannten „Triowalzen“ 
erinnerlich. Eine weitere Begehung der Arbeitsstätte durch das Institut für Arbeitsmedizin im 
Rahmen des BG-Projektes befindet sich zu diesem Zeitpunkt in Planung. Im privaten Umfeld 
ergeben sich keine anamnestischen Hinweise als Ursache für eine interstitiell-entzündliche 
Alveolitis. 
Unter oraler Steroidmedikation gibt der Patient nunmehr leichte Befundbesserung unter weiter 
bestehender Arbeitsunfähigkeit an, was auch lungenfunktionsanalytisch bestätigt wird. Er klagt 
weiterhin über Belastungsdyspnoe, die bereits bei leichten Anforderungen sowie bei 
Wetterwechsel auftrete, des weiteren über zwei- bis dreimal täglichen gelblichen Auswurf. Der 
Patient kündigt eine beabsichtigte Kontrollbiopsie an sowie weiterführende serologische Diagnostik 
durch den behandelnden Pneumologen. 
 
Bewertung: Die zusätzlichen berufsanamnestischen Hinweise erweitern den Umfang möglicher 
inhalativer Belastungen. Sie sind jedoch auch Anhaltspunkte, wie schwierig es für einen Befragten 
ist, sich nach längerer Zeit an berufliche Details zu erinnern. Die Komplexität inhalativer 
Gefahrstoffe im Viskosebetrieb erlaubt weitergehende ätiologische Aussagen erst nach 
eingehender Analyse der betrieblichen Risikofaktoren. Zu diesem Zweck fragt das Institut für 
Arbeitsmedizin – nach einer ersten Begehung des Betriebes – gezielt nach 
Sicherheitsdatenblättern und betrieblichen Gefahrstoffmessungen an. 
 
Vom 03.07.2003 datiert ein Schreiben des Pneumologen mit einem positiven IgG-Antikörper-
Nachweis gegenüber Aspergillus fumigatus. Als mögliche Quelle wird die Klimaanlage des 
Viskosebetriebes in Betracht gezogen. 
 
Am 08.03.2004 stellt sich der Patient im Rahmen einer Gutachtenerstellung im Institut für 
Arbeitsmedizin in Aachen vor. Die Tätigkeiten als Hilfsschlosser im Viskosebetrieb habe der 
Untersuchte hier im Zeitraum zwischen September 2001 und April 2002 ausgeübt. Im Rahmen 
dieses Gutachtens werden 11 betriebliche Proben zur Durchführung eines Ouchterlony-Tests mit 
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dem Serum des Patienten genommen. Der Nachweis einer Reaktion gegen betriebliche 
Schimmelpilze kann dabei nicht erbracht werden. Die Diagnose einer - diagnostisch weiter 
gesicherten – Exogen-Allergische Alveolitis unklarer Genese in chronischer Verlaufsform wird 
gestellt, da der Untersuchte anamnestisch auch keine wegweisenden kausalen Zusammenhänge 
aus seinem privaten Umfeld angibt. Diese Möglichkeit wird jedoch eingeräumt, da in der 
erweiterten serologischen Immundiagnostik vom 16.03.2004 diverse Antikörper der 
Immunglobulinklasse G gegen ausserbetriebliche Antigene nachweisbar sind: 
 
Taube:     mittelstark positiv (IgA negativ)  
Wellensittich:   mittelstark positiv (IgA negativ)  
Saccharopolyspora:  mittelstark positiv  
Thermoactinomyces vulgaris: mittelstark positiv  
Asperg. fumigatus:  mittelstark positiv  
Asperg. versicolor:  mittelstark positiv  
Penicillium brevi compactum: mittelstark positiv  
Aureobasidium pullulans: stark positiv  
 
 
Zu Aureobasidium pullulans wird angegeben, dass dieser Keim auch in kontaminiertem Wasser in 
Befeuchtungs- und raumlufttechnischen Anlagen vorkommen kann. 
 
Das Vorliegen einer zusätzlichen obstruktiven Atemwegserkrankung wird in der Gesamtschau 
ausgeschlossen. 
Das Institut empfiehlt eine Weiterbeschäftigung unter engmaschiger betriebsärztlicher Kontrolle 
betrieblicher inhalativer Expositionen und durch Lungenfunktionsmessungen am Arbeitsplatz, 
kurzfristige Verlaufskontrollen und erachtet §-3-Massnahmen für begründet. Des Weiteren werden 
ergänzende betriebliche Untersuchungen auf Schimmelpilzwachstum empfohlen. 
 
Beurteilung: Die gutachterlichen Schlussfolgerungen sind nachvollziehbar. Neben zusätzlicher 
betrieblicher Untersuchungen auf Schimmelpilze sollte auch das private Umfeld überprüft werden. 
Eine Weiterbeschäftigung im Viskosebetrieb bedarf engmaschiger ärztlicher Überwachung.  
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5.7  Fall 7 
 
Tätigkeitsbeschreibung: 
 
Von 01.03.1971 bis 21.03.1976 war dieser Versicherte angestellt als Hilfslaborant im chemischen 
Zentrallabor des Viskosebetriebes. Daten über inhalative Belastungen aus dieser Zeit liegen nicht 
vor. 
Zwischen März 1976 und September 1992 arbeitete der Erkrankte als "CHEV-Operator“ in der 
Viskoseproduktion. Dabei entfielen etwa zwei Stunden der täglichen Arbeitszeit auf das 
Anspinnen, die restliche Zeit auf Überwachungsarbeiten im Bereich der Spinnbühne und der 
Bäderstrasse. Zwischen Oktober 1992 und Dezember 1993 war der Arbeitnehmer mit der 
Entwicklung einer Versuchsanlage beschäftigt. Diese „V 93-Schnellspinnanlage“ entsprach im 
Aufbau in etwa den bestehenden Produktionsanlagen mit  den entsprechenden Betriebsstoffen. 
Durch die etwa zehnfach erhöhte Fadengeschwindigkeit ist eine stärkere Aerosolbildung 
anzunehmen (z.B. Schwefelsäure), zumal im Bereich der Versuchsanlage keine 
Absaugvorrichtung installiert war. Von Januar bis Dezember 1994 betreute er dieses neu 
entwickelte High Speed Spinning-Versuchsverfahren. Ab 01.01.1995 reduzierte sich die inhalative 
Belastung mit dem Wechsel in den Betriebsbereich „BU-T Rayon“ (Business Unit Textiles Rayon). 
Eine Aufgabe war die Entwicklung neuer Spinndüsen an der Spinnbühne; der Hauptteil der 
Tätigkeiten habe in Auswertungstätigkeiten in einem Dienstraum bestanden. Am 01.01.1998 
erfolgte der endgültige Wechsel in die Qualitätsüberwachung mit überwiegend Prüftätigkeiten. 
Inhalative Belastungen traten dadurch bei Probennahmen in allen Betriebsbereichen einschließlich 
der Spinnmaschine auf. Die betrieblichen inhalativen Belastungen endeten mit dem Beginn einer 
durchgehenden Arbeitsunfähigkeit am 4.10.1999 bis zu seinem Ausscheiden aus dem 
Erwerbsleben wegen Erwerbsunfähigkeit am 01.05.2001. 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
Aus Mai 1995 datiert ein Entlassungsbericht aus einem Akutkrankenhaus.  
Eine Pleuropneumonie konnte hier zur Remission gebracht werden. Diese sei retrospektiv bereits 
Ursache von seitens des Patienten 1992 geklagten Thoraxschmerzen gewesen.  
Eine im Rahmen der Diagnostik durchgeführte Ergometrie ergibt bis zur Endbelastung von 200 
Watt keine Auffälligkeiten. Pectanginöse Beschwerden seien in Folge einer medikamentösen 
Reduktion des überhöht gemessenen Blutdrucks verschwunden.  
Der vorliegende Bericht enthält keine Hinweise auf bestehende Atemwegserkrankungen. 
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Bewertung: Die Frage nach einem beruflichen Zusammenhang mit der geschilderten 
Belastungsdyspnoe bzw. den thorakalen Beschwerden wäre anamnestisch sinnvoll gewesen und 
hätte ggf. Anlass zu einer frühen Abklärung im Hinblick auf tätigkeitsbezogene Risiken geben 
können. 
 
Eine erstmalige Vorstellung des Patienten mit Atembeschwerden ist für den 04.10.1999 
dokumentiert.  
Der behandelnde Pneumologe diagnostiziert ein Asthma bronchiale und verordnet eine 
medikamentöse Therapie.  
Der Patient bericht über seit Oktober 1999 zunehmende Luftnot mit zuletzt Erstickungsanfällen. 
Die Symptomatik trete am Arbeitsplatz verstärkt auf. Beruflich bestehe erhebliche Exposition 
gegenüber Schwefelsäure, Schwefelwasserstoff, -kohlenstoff und anderen reizenden Gasen. Des 
Weiteren sei es am Arbeitsplatz mehrfach zu Augenverätzungen gekommen. Der Erkrankte sei 
Nichtraucher, halte privat Marder und Frettchen.  
Eine Pricktestung zeigt Reaktionen gegenüber Hausstaubmilben, Gräser- und Baumpollen sowie 
gegenüber Tierhaaren (Marder/Frettchen nicht mit aufgeführt). 
Trotz der Polyallergie sieht der Pneumologe eine ausserberufliche Genese als unwahrscheinlich 
an und erstattet Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige auf Vorliegen eines chemisch-irritativen 
Asthma bronchiale. Derzeit bestehe Arbeitsunfähigkeit.  
Eine kurzfristige Vorstellung im BGFA wird veranlasst. 
 
Bewertung: Die Diagnose eines Asthma bronchiale ist nachvollziehbar; die Erstellung einer 
Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige bei beruflich verstärkter Symptomatik ist begründet. Eine 
Berücksichtigung der privat gehaltenen Tiere im Pricktest wäre wünschenswert gewesen. 
 
Das BGFA berichtet von einer ambulanten Vorstellung des Versicherten am 07.10.1999.  
Der Patient sei seit 35 Jahren im Viskosebetrieb tätig. Im Bereich der Qualitätssicherung verbringe 
er 90% seiner Arbeitszeit mit Überwachungstätigkeiten in der Halle mit den Spinnbühnen und den 
Bäderstrassen. Dabei sei er inhalativen Belastungen durch Natriumsulfit, Schwefelsäure (ca. 80° C 
heiß), Bleichlauge (ca. 40° C), Schwefel- und Kohlenwasserstoffemissionen ausgesetzt. Teilweise 
bestehe eine Mund-Objekt-Distanz von 30 cm. Absauganlagen seien erst 1991 an den 
Spinnmaschinen installiert worden, die inhalativen Belastungen dadurch jedoch nicht unterbunden 
worden. Säuredämpfe hätten in früheren Jahren gelegentlich zu Augenreizungen geführt. Seit 
Anfang 1998 sei Belastungsdyspnoe am Arbeitsplatz wie auch zu Hause erinnerlich. Die Luftnot 
habe in den folgenden Wochen und Monaten zugenommen und sei später bereits beim Sprechen 
aufgetreten. Zusätzlich sei es zu anfallsartigem Husten bis zum Erbrechen tagsüber wie auch 
nächtlich gekommen, verbunden mit pfeifender Atmung und Erstickungsanfällen. Am Arbeitsplatz 
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seien Luftnot und pfeifende Atmung bei Expositionen gegenüber Säuredämpfen, Qualm und 
Rauch aufgetreten. An Wochenenden und im Urlaub sei Beschwerdelinderung eingetreten. Im 
Anschluss an eine mehrwöchige Arbeitsunfähigkeit aufgrund einer Knieoperation im Februar 1999 
hätten sich die durch Arbeitsabstinenz gebesserten Symptome bei Wiederaufnahme der Tätigkeit 
binnen weniger Tage wieder verstärkt. 
Das BGFA führt aus, die obstruktive Atemwegserkrankung sei mit hinreichender 
Wahrscheinlichkeit auf die beruflich bedingten Expositionen zurückzuführen.  
Neben einer leicht- bis mittelgradigen Obstruktion sei lungenfunktionsanalytisch eine Restriktion 
festzustellen, die vermutlich durch Adipositas bedingt sei. Nebenbefundlich wird eine allergische 
Rhinoconjunctivitis diagnostiziert. Im Pricktest werden Reaktionen gegenüber ubiquitären 
Inhalationsallergenen gefunden, serologisch ein mit 559 kU/l deutlich erhöhtes Gesamt-IgE (Soll: < 
100 kU/l) nachgewiesen. Der Nieraucher habe rhinoconjunctivale Symptome bei Kontakt zu 
Pferden und Katzen geschildert, der Kontakt zu privat gehaltenen Frettchen und einem 
Steinmarder verursache keine  
Beschwerden. 
Die Umstellung des stark übergewichtigen Hypertonikers auf eine Betablocker-freie Therapie wird 
empfohlen sowie eine Gewichtsreduktion angeraten. Eine Belastungsanalyse des Arbeitsplatzes 
durch die Berufsgenossenschaft solle zur Entscheidung verhelfen, ob eine Weiterbeschäftigung an 
seinem damaligen Arbeitsplatz möglich sei. Bis dahin solle eine Beschäftigung ohne inhalative 
Belastungen erfolgen. Der Patient stehe bezüglich einer innerbetrieblichen Umsetzung bereits in 
Kontakt mit dem zuständigen Mitarbeiter. 
 
Bewertung: Im BGFA wird eine umfangreiche Anamnese erhoben. Dabei wird ein erheblicher 
Anteil der Arbeitszeit im Bereich der Spinnmaschinen eruiert. Richtungsweisende Angaben sind 
zusätzlich, dass privat gehaltene Tiere keine Atemwegssymptomatik auslösen und dass eine 
mehrwöchige Gefahrstoffabstinenz im Rahmen einer orthopädisch begründeten Arbeitsunfähigkeit 
zu einer deutlichen Verbesserung der respiratorischen Situation geführt habe. Diese Angaben sind 
offenbar glaubhaft, denn das BGFA schließt daraus auf eine wesentliche berufliche 
Mitverursachung des Asthma bronchiale.  
Diese Aussage ist nachvollziehbar, sofern private Auslöser von Atemwegsobstruktionen 
auszuschließen sind. Andernfalls ist jedoch eine Verschlimmerung durch berufliche inhalative 
Reizstoffe (z.B. Schwefelsäure) denkbar. 
Die Empfehlungen der medikamentösen Umstellung und einer Körpergewichtsreduktion sind 
medizinisch hilfreich. 
 
Anhand einer ambulanten Vorstellung am 11.01.2000 wird ein pneumologisches Gutachten 
erstellt.  
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Die bei der Erstvorstellung am 04.10.1999 gestellte Diagnose eines berufsbedingten Asthma 
bronchiale könne nunmehr erhärtet werden.  
Der Nieraucher sei seit mehr als dreißig Jahren in der Viskosespinnerei erheblichen Belastungen 
von Schwefelkohlenstoff, Schwefelsäure und weiteren aggressiven Verbindungen ausgesetzt. Seit 
Oktober 1998 bestehe progrediente, später mit Erstickungsanfällen einhergehende Luftnot. 
Schwefelsäure habe häufig zu Verätzungen der Augen geführt.  
In der Lungenfunktion zeigte sich nur eine geringe Verbesserung pathologischer Messwerte nach 
einer inhalativen Bronchospasmolyse. Somit sei von einer Chronifizierung der obstruktiven 
Ventilationsstörung auszugehen; der Verdacht auf eine berufsbedingte Genese habe sich dadurch 
erhärtet. Im Serum wird ein deutlich erhöhtes Gesamt-IgE von 514 kU/l (Soll: < 100 kU/l) 
nachgewiesen. Die serologische Diagnostik auf spezifisches IgE ergibt erhöhte Messwerte 
gegenüber Umweltallergenen; die Diagnose einer Polyallergie wird ebenfalls bestätigt. Von einer 
Rückkehr an den alten Arbeitsplatz sei abzusehen, es bestehe weiter Arbeitsunfähigkeit. 
 
Bewertung: Unter den positiv getesteten Umweltallergenen weisen Hausstaubmilben die höchsten 
spezifischen IgE-Werte auf. Dies sollte in differenzialdiagnostischen Erwägungen berücksichtigt 
werden.  
 
Am 10.02.2000 erfolgt eine Wiedervorstellung im BGFA. Der Versicherte macht hier im Hinblick 
auf seine Arbeitsanamnese vom 07.11.1999 ergänzende Angaben.  
Als Mitarbeiter der Qualitätssicherung sei er überwiegend in der Entwicklung und Überwachung 
von Versuchsabläufen an Spinnmaschinen eingesetzt worden. Diese Funktion habe er mehrere 
Jahre lang täglich ausgeführt und sei dabei einer erhöhten inhalativen Belastung durch 
Schwefelsäure ausgesetzt gewesen. In dieser Zeit habe er regelmäßig „in der Säure und Viskose 
gestanden“. Eine Absauganlage habe für die Versuchsmaschinen nicht existiert; an den 
Betriebsmaschinen der Viskoseproduktion sei eine solche auch nur bei geschlossenen 
Schiebefenstern effektiv gewesen. Häufig seien hier Reparaturen notwendig geworden, die bei 
geöffneten Schiebefenstern mit entsprechend höheren inhalativen Belastungen einhergegangen 
seien. Als Beispiel für eine weitere hohe inhalative Belastung führt der Arbeitnehmer das 
„Anspinnen“ auf, wobei es im „Galettenbereich“ zu permanenter Freisetzung von Säuretropfen in 
die Umgebungsluft gekommen sei. Er benennt zusätzliche Arbeiten an den 
Nachbehandlungsbädern, von denen eines die sogenannte Schlichte beinhalte, die  aus Wasser, 
Öl und Kartoffelstärke bestehe.  
Subjektiv gibt der Patient eine tendenzielle Zunahme der Beschwerden an. Aktuell leide er an 
einer ausgeprägten Belastungsdyspnoe sowie ständigem, überwiegend trockenem Husten, der 
auch durch Rauchbelastungen aller Art ausgelöst werde. Lungenfunktionsanalytisch wird keine 
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wesentliche Zunahme der obstruktiven Ventilationsstörung festgestellt, weiterhin eine leichte 
Restriktion. Im Bronchospasmolysetest zeigt sich Vollreversibilität. 
Zusammenfassend geht das BGFA weiter davon aus, dass die obstruktive Ventilationsstörung 
ätiologisch als Folge 35 Jahre bestehender inhalativer Belastungen (insbesondere durch 
Schwefelsäure) im Viskosebetrieb anzusehen ist. 
 
Bewertung: Die in der erweiterten Arbeitsanamnese ermittelten sehr ungünstigen 
arbeitshygienischen Bedingungen ("in der (Schwefel-)Säure und Viskose gestanden") an der 
Versuchsanlage haben offenbar nicht zu Atemwegsobstruktionen geführt, da in einer zeitlich 
nachgehenden Untersuchung (5/1995, s.o.) keine Hinweise darauf zu finden sind. 
Durch die anamnestischen Angaben wird jedoch ersichtlich, dass Arbeiter an den regulären 
Spinnmaschinen auch häufig Tätigkeiten an geöffneten Schiebefenstern ("Anspinnen") mit 
entsprechenden inhalativen Belastungen ausgeübt haben. 
 
Durch den medizinischen Dienst der Krankenversicherung Nordrhein wird ein sozialmedizinisches 
Gutachten erstellt. Der Versicherte stellt sich am 17.03.2000 diesbezüglich ambulant vor.  
Er gibt seit zwei Jahren bestehende, progrediente Atemnot an; aktuell bestehe 
Belastungsdyspnoe. Anamnestisch seien multiple Allergien bekannt, ein Nikotinkonsum wird 
verneint. Der Patient arbeite seit 33 Jahren in einer Viskosefaserspinnerei als Meister in der 
Qualitätsüberwachung. Inhalativ sei er dabei "Schwefelsäure, Natrium, Sulfid und Blausäure" 
ausgesetzt.  
Aufgrund trotz medikamentöser Therapie bestehender Beschwerden unter der chronisch-
obstruktiven Lungenerkrankung wird weitere Arbeitsunfähigkeit attestiert und eine pneumologische 
Rehabilitation empfohlen. 
 
Bewertung: Der MDK-Gutachter führt u.a. Blausäure als betrieblichen Gefahrstoff aus. Dies lässt 
sich nach eigenen Ermittlungen nicht bestätigen. Die Empfehlung zu einer pneumologischen 
Rehabilitation ist zu begrüßen. 
 
Zwischen 08.08. und 12.09.2000 befindet sich der Versicherte in einer stationären 
pneumologischen Rehabilitation.  
An Symptomen gibt der Patient häufige Hustenanfälle mit wenig gelblichem Expectorat an sowie 
eine deutliche Belastungsdyspnoe. Häufig beständen auch nächtliche Beschwerden, jedoch keine 
anfallsweise Atemnot. Er schnarche, berichte auch über nächtliche Atempausen und 
Tagesmüdigkeit. Beruflich hätten aufgrund seiner Tätigkeit als Chemiemeister zeitweise 
Schadstoffexpositionen, z.B. gegenüber  Säuredämpfen, bestanden.  
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Anhand eines Ergometerbelastungstests wird ein ausgeprägter körperlicher Trainingsmangel 
befundet. Im Schlafapnoe-Screening zeigt sich der Verdacht auf ein Schlafapnoe-Syndrom. Eine 
Bronchospasmolyse bewirkt keine Veränderung der bodyplethysmographisch nachgewiesenen 
Obstruktion und Restriktion. Ein Thorax-CT weist beginnende destruierende Veränderungen im 
Bereich der Lungen-Mittelgeschosse auf, welche die Restriktion laut Bericht jedoch nicht 
hinreichend erklären könnten.  
Eine Befundverbesserung kann durch die Rehabilitation nicht erzielt werden.  
Die im Entlassungsbericht dokumentierte Hauptdiagnose lautet „Kombinierte Ventilationsstörung 
mit führender Restriktion unklarer Genese“. 
 
Bewertung: Dem Bericht ist leider nicht zu entnehmen, ob der Bronchospasmolysetest unter 
Auslassung der atemwegswirksamen Medikation durchgeführt wurde. Dies wäre bei der 
Interpretation des Ergebnisses zu berücksichtigen. Die restriktive Komponente ist offenbar durch 
den Thorax-CT-Befund nicht erklärbar, die deutliche Adipositas (BMI 34,6) kann diese nur teilweise 
erklären. Nach etwa 
zehn Monaten durchgehender Arbeitsunfähigkeit zeigt sich – unter Gefahrstoffkarenz und 
antiobstruktiver Medikation – ein regelrechter Atemwegswiderstand (s. Grafik). 
Auch bei unklarer Genese der Atemwegserkrankung ist die Empfehlung einer weiteren 
Gefahrstoffkarenz gut begründet. 
 
Der behandelnde Pneumologe berichtet über Wiedervorstellungen des Patienten bis zum 
29.09.2000 in seiner Praxis.  
Trotz antiobstruktiver Maximaltherapie sei ein weiterer Progress des Bronchialasthmas zu 
verzeichnen. 
Aufgrund der jetzt schweren Atemwegsobstruktion rät er dem Patienten zu einem Antrag auf 
Erwerbsunfähigkeit. 
 
Bewertung: Aus sozialmedizinischen Gesichtspunkten ist die Empfehlung zu einem Antrag auf 
Erwerbsunfähigkeit sinnvoll. Aus medizinischer Sicht sollte zusätzlich – sofern nicht bereits erfolgt 
– eine Beratung zur Minimierung aerogener Allergene im privaten Umfeld erfolgen. 
 
Der Versicherte wird am 25.10.2000 ambulant in das BGFA einbestellt. Dort wird ein 
arbeitsmedizinisch-internistisches Fachgutachten erstellt.  
Die Arbeitsanamnese ist weitgehend identisch mit den Vorberichten des BGFA. Ein eindeutiger 
Bezug der Beschwerdesymptomatik zu einer bestimmten beruflichen Einwirkung sei nicht 
erkennbar. Der Patient leide nach wie vor unter Luftnot bei geringen körperlichen Anstrengungen, 
gelegentlich auch unter Ruhedyspnoe, sowie unter ständigem Husten mit Auswurf. Die Atemnot 
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führe regelmäßig zu Durchschlafstörungen. Seit der Arbeitsaufgabe im Oktober 1999 sei keine 
Beschwerdeverbesserung eingetreten. 
Lungenfunktionsanalytisch wird - unter laufender antiobstruktiver Medikation - eine mittelgradige 
Atemwegsobstruktion festgestellt, die unter Bronchospasmolyse nahezu vollständig reversibel ist. 
Des Weiteren besteht eine leichtgradige Restriktion. Der Pricktest bestätigt die vormals 
dokumentierten Ergebnisse. Das Gesamt-IgE beträgt 727 kU/l (Soll: < 100 kU/l). 
Die in der vorliegenden Akte auf Blatt 76 seitens des TAD tabellarisch aufgeführten Messwerte für 
Schwefelkohlenstoff, -säure und -wasserstoff ergeben laut Gutachter keine Anhaltspunkte für 
Grenzwertüberschreitungen. Zusätzlich habe der TAD telefonisch dargelegt, dass die vorhandenen 
Daten zu den Arbeitsplatzverhältnissen, insbesondere für die ersten Jahre der Beschäftigung des 
Arbeitnehmers, auf keine wesentlich höheren Belastungen mit den angeschuldigten Substanzen 
schließen lassen. Insgesamt hätten laut TAD am Arbeitsplatz inhalative Belastungen vor allem 
durch Schwefelsäure, -wasserstoff und -kohlenstoff bestanden. Zusätzlich hätten in Spuren 
Expositionen gegenüber Chlor, Natronlauge, Natriumsulfit, Ammoniak und Boröl (Gemisch aus 
Glycerin, Ölsäure, Vinarol) vorgelegen.  
In der wissenschaftlichen Literatur seien keine Hinweise für vermehrtes Vorkommen von 
obstruktiven Atemwegserkrankungen in der viskoseproduzierenden Industrie bekannt. Laut 
Krankenstandsregister der zuständigen BKK wurde der Arbeitnehmer 1987, 1989, 1990 und 1991 
aufgrund von fieberhaften Infekten, einer Sinusitis und Bronchitis krankgeschrieben. 
Insgesamt sei die obstruktive Atemwegserkrankung des Versicherten im Wesentlichen auf 
anlagebedingte Leiden (Atopie, Infekte) zurückzuführen. Ein hinreichender Verdacht auf eine 
berufliche Genese ergebe sich nicht. Dennoch habe der Zwang zur Unterlassung der Tätigkeit 
bestanden.  
 
Bewertung: Anhand dieser Wiedervorstellung kommt das BGFA im Vergleich zu den Vorberichten 
aus eigenem Hause (s.o.) zu einer neuen Einschätzung der kausalpathologischen 
Zusammenhänge: Die diagnostizierte obstruktive Atemwegserkrankung sei anlagebedingt und 
nicht beruflich verursacht. 
Im Wesentlichen werden hierzu drei Begründungen angegeben. 
- Laut TAD-Bericht und einem ergänzenden Telefonat mit dem TAD hätten sich keine 
Anhaltspunkte für Grenzwertüberschreitungen bezüglich Schwefelwasser- und -kohlenstoff 
sowie Schwefelsäure ergeben.  
An dieser Einschätzung bestehen nach Ansicht des Verfassers erhebliche Zweifel (s. 4.2). 
- In der wissenschaftlichen Literatur finden sich keine Hinweise für vermehrtes Aufkommen 
obstruktiver Atemwegserkrankungen. 
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Dieser Aussage schließt sich der Verfasser an, dies schließt einen Zusammenhang jedoch 
nicht aus. Zusätzlich gab es erste Hinweise auf die Möglichkeit eines Zusammenhangs 
zwischen „low level irritants“ und der Entstehung obstruktiver Ventilationsstörungen. 
- Eine Begründung für ein anlagebedingtes Leiden seien rezidivierende Infekte.  
Diese sind im Bericht der zuständigen Krankenkasse jedoch nur bis einschließlich 1991 
dokumentiert, also Jahre vor dem bekannten Symptombeginn.  
Die Atopie stellt dagegen in der Tat eine konkurrierende Ursache für das entstandene 
Leiden dar. 
 
Hier ist auffällig, dass die gleiche medizinische Einrichtung binnen acht Monaten trotz weniger 
zusätzlicher Informationen zu einer völlig unterschiedlichen Auffassung der kausalpathologischen 
Zusammenhänge gelangt. 
Der Gutachter traut dem Erkrankten leichte Tätigkeiten ohne inhalative Belastungen weiterhin zu. 
Diese Einschätzung wird angesichts der ausgeprägten Symptomatik beispielweise im 
Folgegutachten nicht geteilt: 
 
Nach ambulanten Vorstellungen am 27.03.2001 bzw. am 30.03.2001 wird ein freies internistisches 
Gutachten zum gestellten Rentenantrag für den Rentenversicherungsträger erstellt.  
Anamnestisch beständen seit etwa 1997 zunehmende Atemnot und trockener Husten. Während 
seiner beruflichen Tätigkeit habe der Versicherte in seiner zuletzt ausgeübten Funktion als 
technischer Angestellter im Qualitätsmanagement Kontakt zu Dämpfen (insbesondere 
Schwefelsäure) gehabt. Aktuell sei ständige Luftnot, auch in Ruhe und belastungsverstärkt, zu 
beklagen. Des Weiteren beständen täglich Hustenattacken, nachts werde der Patient aufgrund 
Atembeschwerden wiederholt wach.  
Eine Lungenfunktionsanalyse zeigt das Bild einer mittelschweren kombinierten, vorwiegend 
obstruktiven Lungenfunktionsstörung. 
Die Beschwerden würden sicherlich durch das Übergewicht verstärkt. Fahrradergometrisch seien 
nicht einmal 50 Watt beschwerdefrei zu leisten. Daher sei der Erkrankte nicht mehr in der Lage, 
einer regelmäßigen Erwerbstätigkeit nachzukommen. 
 
Bewertung: Die Aussage des Gutachters hinsichtlich der Erwerbsfähigkeit ist nachvollziehbar. 
 
Vom 11.05.2001 datiert ein Arztbericht des behandelnden Pneumologen nach einer 
Wiedervorstellung. Dieser befundet eine mittelschwere Atemwegsobstruktion unter Therapie. 
 
Am 01.07.2002 wird ein arbeitsmedizinisch-internistisches Fachgutachten nach Aktenlage durch 
das Institut für Arbeitsmedizin in Aachen erstellt.  
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Dabei wird die Berufsanamnese durch telefonische Angaben des Patienten aktualisiert. 
Der Arbeitnehmer gibt entgegen der Auskunft des Betriebes an, in den 90er Jahren in der 
Spinnerei mindestens 2/3 seiner Arbeitszeit in einem besonders hohem Masse gegenüber 
Schwefelsäure exponiert gewesen zu sein. Dies habe bereits einige Jahre zu trockenem Husten 
geführt, bevor er 1998 seine Atembeschwerden bewusst wahrgenommen habe.  
1998 habe sich ein progredienter, anfallsartiger Husten mit Luftnot bis zu Erstickungsanfallen am 
Arbeitsplatz und zu Hause entwickelt, der am Wochenende und im Urlaub eine "tendenzielle" 
Linderung erfahren habe. 
Der Gutachter bemängelt, dass weder aus den Darstellungen des Arbeitgebers noch aus der 
tabellarischen Zusammenfassung des TAD hervorgehe, wann und wo genau die aufgeführten 
Messergebnisse erhoben worden sind. Aus der Stellungnahme des Arbeitgebers, dass „wegen der 
ständigen Änderungen der Randbedingungen Messungen über die inhalative Berufsstoffbelastung 
an einigen ehemaligen Arbeitsplätzen des Versicherten nicht vorliegen“, schließt der Gutachter auf 
„eine offensichtlich inhomogene, mit einer einzelnen Messung nicht zu erfassende inhalative 
Belastung des Versicherten“. Gerade der Einsatz in Versuchsreihen impliziere erfahrungsgemäss 
oftmals eine gesundheitliche Gefährdung. Die dokumentierte Arbeitsplatz-Konzentration von 58 
mg/m3 für CS2 in der Spinnerei weise einen Wert oberhalb des gültigen MAK-Wertes von 16 mg/m3 
auf.  Des Weiteren sei der individuelle Zeitanteil in den unterschiedlichen Expositionsbereichen 
nicht ausreichend erfasst worden.  Der geschilderte Krankheitsverlauf sei in der wissenschaftlichen 
Literatur für einige chemisch-irritative Berufsnoxen in Studien beschrieben.  
Nach Ausschluss wesentlicher obstruktionsfördernder Faktoren (Nikotinabusus, schwere 
rezidivierende Infekte) geht der Gutachter von einer beruflichen Genese (vornehmlich durch 
Schwefelsäure) der obstruktiven Lungenerkrankung aus und empfiehlt eine MdE von 30%. Die 
Aufgabe der schädigenden Tätigkeit sei zwingend erforderlich gewesen. 
 
Bewertung: Die Aussage, dass die zur Verfügung stehenden Informationen nur unzureichend 
Auskunft geben über die tatsächlichen inhalativen Belastungen, wird vom Verfasser geteilt. Dies 
trifft sowohl für die zeitliche Komponente zu wie auch für die Höhe der Konzentration von 
Gefahrstoffen in der Atemluft. Bei gezielter (telefonischer) Anfrage wiederholt der Betroffene hier 
seine Aussage, auch im Rahmen der zuletzt ausgeübten Tätigkeiten den überwiegenden Anteil 
seiner Arbeitszeit im Bereich der Spinnmaschine (Schwefelsäure-Belastung) verbracht zu haben. 
Daher erscheint auch die Aussage, dies habe bereits einige Jahre vor 1998 zu 
Atemwegssymptomen (unproduktiver Husten als Reizeffekt) geführt, glaubhaft.  
Die Einschätzung des Gutachters, die privaten inhalativen Allergene nicht als wesentliche 
obstruktionsfördernde Faktoren anzusehen, ist kritisch zu sehen. Die gezielte Frage nach 
asthmaauslösenden Faktoren im privaten Umfeld wäre wünschenswert gewesen. 
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5.8  Fall 8 
 
Tätigkeitsbeschreibung 
 
Von 1967 bis 1980 ist eine berufliche Tätigkeit als Bauhelfer dokumentiert. Zwischen Mai 1980 und 
Juni 1993 war der Versicherte tätig im Bereich der RT-Spinnerei (Rayon technisch) des 
Viskosebetriebes. Diese Anlage entspricht weitgehend dem sonst im Betrieb üblichen 
Nassspulverfahren ("CHEV“-Verfahren) mit der Besonderheit, dass Formaldehyd als zusätzlicher 
Gefahrstoff eingesetzt wurde. Der Betroffene war hier mit An- und Abspinnen sowie 
Reinigungsarbeiten an den Spinnmaschinen beschäftigt (laut Arbeitgeberbericht vom 24.09.2002 
war der Arbeitnehmer nicht beim Anspinnen am A-Bad beteiligt). In der Folgezeit bis zum Ende 
des Jahres 1997 wurde er hauptsächlich im Bereich der Viskosefiltration eingesetzt. Die Reinigung 
der Filtertücher fand zu diesem Zeitpunkt noch in einem offenen System statt („Wasch-Holländer“). 
Drei Stunden wöchentlich sei er als Anspinner eingesetzt worden und habe somit Kontakt zu 
inhalativen Belastungen im Bereich der Spinnbühne und den Bädern der Nachbehandlung bei der 
Viskoseproduktion im "CHEV-Verfahren". Ende 1997 ist der Versicherte aus dem Viskosebetrieb 
ausgeschieden und seit dem 01.08.1999 erwerbsunfähig berentet. 
 
Inhalte ärztlicher Berichte zur BK-relevanten Atemwegserkrankung: 
 
In einem neurologischen Gutachten aus Juli 1997 werden unter den aktuell geschilderten 
Beschwerden keine mit Hinweisen auf eine Atemwegserkrankung aufgeführt. Die Frage auf 
Nikotinkonsum habe der Patient verneint. Eine Erkrankung auf neurologisch-psychiatrischem 
Fachgebiet sei nicht diagnostizierbar. 
 
Mitte August 1997 wird ein arbeitsmedizinisch-internistisches Fachgutachten bei Verdacht auf 
Vorliegen einer Erkrankung aus dem rheumatischen Formenkreis erstellt.  
Anamnestisch klagt der Patient über eine seit mehreren Jahren bestehende Atemnot. Anhand 
eines Fahrradergometer-Belastungstests wird dem Untersuchten ein gut trainiertes Herz-Kreislauf-
System attestiert. Eine veranlasste Bodyplethysmographie zeige keine Auffälligkeiten. Der 
Gutachter weist in seinem Bericht auf das mögliche Vorliegen eines Rentenbegehrens hin, da der 
Patient in unbeobachteten Situationen eine im Vergleich zur körperlichen Untersuchung 
uneingeschränkte Beweglichkeit demonstriere. 
Retrospektiv könnten die seit August 1994 überdurchschnittlich häufigen Arbeitsunfähigkeiten aus 
medizinischer Sicht nicht erklärt werden. 
Insgesamt bestehe kein Anhalt für eine dauerhafte und signifikante Erkrankung im Bereich der 
Lunge. Hinweise für eine rheumatische Grunderkrankung hätten sich nicht ergeben. 
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Bewertung: Der Gutachter fasst in seinen Ausführungen ärztliche Berichte, die im Original leider 
nicht in der vorliegenden Akte enthalten sind, zwischen dem 13.12.1994 und dem 02.05.1996 
zusammen. Zwar bezieht sich das Augenmerk des Gutachters dabei auf rheumatologische 
Diagnosen, dennoch werden in den immerhin acht zusammengefassten Dokumenten offenbar 
keine respiratorischen Diagnosen aufgeführt. Gleichwohl gibt der Erkrankte nun anamnestisch an, 
seit Jahren an einer Belastungs-Atemnot zu leiden. Eine Berufsbezogenheit wird nicht 
beschrieben. 
Die Messwerte der durchgeführten Bodyplethysmographie sind leider nicht dokumentiert. Sowohl 
die Resistance, die Resistance-Schleifen wie auch die statischen Lungenfunktionsparameter seien 
regelrecht. Eine zusätzliche Fahrradergometrie wird bei 150 Watt wegen Erschöpfung 
abgebrochen. Dies spricht eher gegen ein – vom Gutachter attestiertes – "gut trainiertes Herz-
Kreislauf-System". 
In dem ansonsten umfassenden Gutachten mit nachvollziehbaren Schlussfolgerungen wäre eine 
ausführlichere vegetative Anamnese wünschenswert gewesen. Fragen nach Zigarettenkonsum, 
Husten und Auswurf sind dem Gutachten leider nicht zu entnehmen. Der Hinweis auf ein 
Rentenbegehren des Untersuchten ist immer kritisch zu sehen, für weitere gutachterliche 
Betrachtungen jedoch hilfreich. Die Angabe einer Belastungsdyspnoe - ohne Bezug zur 
beruflichen Tätigkeit - weist auf die Möglichkeit einer chronischen Bronchitis hin.  
 
Ein niedergelassener Pneumologe berichtet von ambulanten Vorstellungen des Arbeitnehmers in 
seiner Praxis am 21.09. und am 19.10.1998.  
Nach Angaben des Patienten habe er nach Reinigungsarbeiten im Viskosebetrieb, wo er bis Ende 
1997 beschäftigt war, abends gelegentlich Husten und Luftnot verspürt, insbesondere wenn ohne 
Maske gearbeitet wurde. Aktuell bestehe seit vier Wochen Belastungs- und Ruhedyspnoe mit Tag 
und Nacht persistierendem Husten, begleitet von gelbem Auswurf. Inhalativen Zigarettenkonsum 
habe der Patient 1993 aufgegeben. Ein am 01.10.1998 durchgeführtes Thorax-CT habe keine 
Hinweise auf ein Lungenemphysem oder pneumonische Infiltrate ergeben, jedoch Zeichen einer 
chronischen Lungenstauung. 
Eine Pricktestung verläuft unauffällig; eine wegen eines Taubenhobbys durchgeführte 
Untersuchung auf spezifische IgG-Antikörper dagegen fraglich positiv. Der Facharzt diagnostiziert 
eine mittelschwere chronisch-obstruktive Emphysembronchitis mit einer respiratorischen 
Partialinsuffizienz. Eine antiobstruktive Therapie wird eingeleitet.  Arbeitsunfähigkeit wird attestiert. 
 
Bewertung: Das lungenfunktionsanalytisch diagnostizierte Emphysem ist offenbar funktioneller 
Natur, da das Thorax-CT diesbezüglich keine Hinweise offenbarte. 
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Der Hinweis auf einen möglichen Zusammenhang respiratorischer Symptome mit dem 
Taubenhobby ist dem Bericht nicht zu entnehmen. Die Vermittlung an das BGFA zum Ausschluss 
beruflicher Zusammenhänge mit der chronischen Bronchitis ist eine sinnvolle Maßnahme. 
 
Das BGFA berichtet anlässlich einer Vorstellung am 30.11.1998.  
Der Patient schildert eine seit etwa vier Monaten bestehende, zunehmende Belastungsdyspnoe. 
Eine rechtsseitige Pleuritis sei durch einen Lungenfacharzt diagnostiziert worden. Zuvor seien 
weder Lungen- oder Pleuraerkrankungen noch arbeitsplatzbezogene respiratorische Beschwerden 
erinnerlich. Bis zu seinem Ausscheiden aus dem Viskosebetrieb Ende 1997 hätten 
Gelenkschwellungen zu längerdauernden Arbeitsunfähigkeiten geführt, seither bestehe 
Arbeitslosigkeit. Er gibt an, bis 1994 in der Viskoseherstellung tätig gewesen zu sein, dabei habe 
er stets Laugen- und Säuredämpfe aufgrund der unzureichenden Luftabsaugung über den Bädern 
wahrgenommen. An PSA hätten Gummihandschuhe und seit 1992 gebläsegestützte Atemmasken 
zur Verfügung gestanden. Respiratorische Symptome am Arbeitsplatz seien nicht aufgetreten. Mit 
einer Verzögerung von zehn bis zwölf Stunden nach dem Ausmisten eines Taubenschlages 
bemerke er seit einigen Jahren abendliche Luftnot. Seit ca. vier Wochen bestehe täglicher Husten 
mit gelblichem Auswurf. An Nikotinkonsum  werden zwanzig Zigaretten täglich zwischen 1975 und 
1995 angegeben. 
Die Lungenfunktionsanalytik erbringt unter Ausschluss einer atemwegswirksamen Medikation eine 
schwergradige obstruktive Ventilationsstörung mit vollständiger Reversibilität im 
Bronchospasmolysetest. Pricktestungen verlaufen einschließlich der Taubenreihe negativ. 
Ergebnisse serologischer IgE- und IgG-Diagnostik stehen zum Berichtszeitpunkt noch aus. 
Diagnostiziert wird eine schwergradige, medikamentös vollreversible Bronchitis unklarer Genese 
ohne Hinweise auf ein Lungenemphysem. Es wird empfohlen, Berufskrankheiten-
Verdachtsanzeige zu erstatten und eine berufsgenossenschaftliche Ermittlung der geschilderten 
schlechten arbeitshygienischen Verhältnisse im Hinblick auf Qualität und Quantität angeregt.  
 
Bewertung: Die gezielte Anamnese ergibt keinen zeitlichen Zusammenhang zwischen 
respiratorischen Symptomen und der beruflichen Tätigkeit. Die mit mehrstündiger Latenz 
auftretende Luftnot nach Ausmisten des Taubenschlages veranlasst das BGFA zu weiterführender 
immunologischer Diagnostik. Die Nikotinanamnese ergibt im Vergleich zum Vorbericht eine 
Einstellung des Konsums nicht 1993, sondern erst im Jahr 1995. Die Empfehlung zu weiteren 
Ermittlungen hinsichtlich beruflicher Einflussfaktoren ist zweckmäßig. 
 
Am 22.12.1998 erstattet der behandelnde Pneumologe Berufskrankheiten-Verdachtsanzeige nach 
Ziffer 4111 mit der Diagnose einer chronisch-obstruktiven Emphysembronchitis. 
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Bewertung: Die BK nach Ziffer 4111 ist nur auf Bergleute unter Tage im Steinkohlebergbau 
anwendbar. 
 
Vom 15.04.1999 datiert ein ärztliches Gutachten anlässlich der Prüfung auf Vorliegen einer 
Erwerbsunfähigkeit.  
Diese Frage könne der Gutachter nicht abschließend beurteilen, da ein geplantes Heilverfahren im 
Hinblick auf die bestehende obstruktive Atemwegserkrankung möglicherweise Linderung bewirken 
könne. Der Gutachter schildert eine Beobachtung, dass der Versicherte während der 
Untersuchung eine Ruhedyspnoe demonstrierte, die sich bei einem weiteren Gespräch auf dem 
Flur nicht mehr darstellte. Zusätzlich erwähnt er den Umstand, dass die seitens des Patienten 
aufgetretenen Atembeschwerden erst acht Monate nach dessen Ausscheiden aus dem 
Viskosebetrieb aufgetreten sind. 
 
Bewertung: Die Beobachtung, dass die Atembeschwerden erst acht Monate nach Ausscheiden 
aus dem Viskosebetrieb aufgetreten ist, widerspricht zwar bisherigen Angaben des Betroffenen, 
trifft jedoch hinsichtlich nachweisbarer Lungenfunktionsveränderungen durchaus zu und stellt ein 
wichtiges Element im Hinblick auf die Ätiologie seiner Erkrankung dar. Abermals wird ein Hinweis 
auf ein Rentenbegehren des Versicherten gegeben. 
 
Der betreuende Lungenfacharzt berichtet über Wiedervorstellungen des Betroffenen bis zum 
05.07.1999. Die chronisch-obstruktive Emphysembronchitis mit respiratorischer Partialinsuffizienz 
habe sich als therapierefraktär erwiesen und weiter verschlimmert.  
 
Im Juli 1999 nimmt der Versicherte an einer stationären pneumologischen 
Rehabilitationsmaßnahme teil.  
Anamnestisch wird ein Nikotinkonsum von 22 packyears bis 1995 dokumentiert, eine Dyspnoe sei 
erstmals 1994 aufgetreten. Diese bestehe perennial, sei zu Beginn unter Belastung aufgetreten 
und letztlich auch in Ruhe. Die Atemnot werde durch unspezifische inhalative Noxen verstärkt. 
Zusätzlich bestehe ständiger Husten mit klarem Auswurf. Berufsbezogene Symptome werden im 
vorliegenden Bericht nicht dokumentiert, Aussagen zur Erkrankungsgenese nach achtzehnjähriger 
Tätigkeit in der Viskoseproduktion bis 1998 unter Kenntnis der BK-Verdachtsanzeige nicht 
getroffen. 
Diagnostiziert wird eine schwere, teilreversible obstruktive Ventilationsstörung mit leicht- bis 
mittelgradiger Restriktion. Im Heilverlauf sei eine nur geringgradige Verbesserung der 
Lungenfunktionsparameter zu verzeichnen. 
Laut Rehabilitations-Entlassungsbericht sei zur Zeit aufgrund der Schwere der bestehenden 
obstruktiven Atemwegserkrankung eine berufliche Wiedereingliederung ausgeschlossen.  
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Bewertung: Die respiratorische Anamnese unterscheidet sich leider deutlich von den Vorberichten: 
Dyspnoe sei erstmals 1994 aufgetreten, jedoch perennial und belastungsabhängig. Dies weist auf 
eine länger bestehende chronische Bronchitis hin. Eine Berufsbezogenheit der Symptome ist nicht 
dokumentiert. Die leichte Verbesserung der Lungenfunktionsparameter im Heilverlauf könnte auch 
ein Hinweis sein auf fehlende inhalative Belastungen im privaten Umfeld des Patienten. Die 
ungünstige Prognose zur Frage einer beruflichen Wiedereingliederung erscheint begründet. 
 
Am 26.07.1999 erstattet das BGFA der BG Chemie eine arbeitsmedizinisch-internistische 
Stellungnahme nach Aktenlage.  
Darin wird empfohlen, den Versicherten nicht unter der gemeldeten BK nach Ziffer 4111, sondern 
unter der BK-Ziffer 4302 gutachterlich untersuchen zu lassen. Nach Eingang von Ermittlungen des 
Technischen Aufsichtsdienstes bezüglich der Expositionsverhältnisse an "CHEV"-Spinnmaschinen 
könne eine abschließende Stellungnahme ggf. nach erneuter Untersuchung des Versicherten 
erfolgen. 
 
Nach einer ambulanten Vorstellung am 07.02.2000 erstellt das BGFA ein arbeitsmedizinisch-
internistisches Fachgutachten.  
Hierzu macht der Versicherte ergänzende Angaben zu seiner Tätigkeit im Viskosebetrieb. Er sei 
zwischen Dezember 1980 und Dezember 1997 im Viskosebetrieb angestellt, ab 1994 aufgrund 
Arbeitsunfähigkeitszeiten lediglich zweimal sechs Wochen im Betrieb anwesend gewesen. 
Überwiegend habe er in der Werkshalle mit den Spinnmaschinen gearbeitet. 20% seiner 
Arbeitszeit sei auf Springertätigkeiten entfallen, bei denen er hauptsächlich Fäden aus jeweils 
zehn Säurebädern an dreizehn Spinnmaschinen herausgeholt habe. Dabei sei in den ersten zwölf 
Jahren seiner Tätigkeit kein Atemschutz getragen worden (seit 1992 waren fremdbelüftete Helme 
verfügbar), die Absauganlagen seien gegenüber den während dieser Arbeit auftretenden 
Säuredämpfen unzureichend oder häufig defekt gewesen. Bei Reinigungsarbeiten an den zuvor 
„aufgelegten“ Spinnmaschinen mittels Hochdruckreinigern sei er inhalativ Schwefelkohlenstoff und 
Schwefelwasserstoff ausgesetzt gewesen. Täglich habe er zwei bis drei Spinnmaschinen gereinigt 
und dort zeitweise auch neue Viskosefäden angesponnen. Bis ca. 1995 habe er sogenannte EHM-
Maschinen angefahren, die analog zu den üblichen Spinnmaschinen Schwefelkohlen- und       -
wasserstoff emittiert hätten, darüber hinaus zusätzlich Formaldehyd. Im Anschluss habe er 36 
Stunden pro Woche im Bereich der Viskose-Filterpressen gearbeitet. Es handele sich dabei um ein 
siebenmal sechs Meter großes, offenes Becken, in welchem Filtertücher in Natronlauge gereinigt 
würden. Dies sei eine körperlich anstrengende Arbeit, die mit Schwefelkohlenstoff-Exposition 
einhergehe. Eine Nebentätigkeit sei das Reinigen der Laugen- und Viskosetanks gewesen, 
währenddessen ebenfalls kein Atemschutz getragen worden sei. Der Versicherte gibt an, 
gelegentlich ein körpernahes Messgerät getragen zu haben. Der Erkrankte schildert ein seit 1994 
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erinnerliches arbeitsbezogenes thorakales Engegefühl mit Luftnot, welches durch 
Gelenkbeschwerden überlagert worden sei. Säuredampf-Expositionen an den Spinnmaschinen 
hätten zu trockenem Reizhusten und zu thorakalem Engegefühl geführt. In der Freizeit hätten sich 
die inhalativen Beschwerden gebessert. Im Sommer 1998 hätten sich zunehmende 
Belastungsdyspnoe, ständiger Husten mit Auswurf und gelegentlich nächtliche Atemnot 
manifestiert. Es handele sich seither um perenniale Beschwerden mit Auslösung einer verstärkten 
Luftnot durch Rauche/Gerüche  aller Art sowie feucht-kalte Witterung.  
Eine Pricktestung verläuft unauffällig; die Lungenfunktionsanalyse zeigt eine mittel- bis 
schwergradige teilreversible obstruktive Ventilationsstörung mit leichtgradiger Lungenblähung und 
leichtgradiger Restriktion. An konkurrierenden Faktoren werden 22 packyears an inhalativem 
Zigarettenkonsum bis 1995 und sowohl rezidivierende Sinubronchitiden ab 1987 als auch eine 
Pleuropneumonie im Sommer 1998 aufgeführt.  
Die Ergebnisse des vom Versicherten getragenen Messgerätes seien weder aktenkundig noch 
lägen sie dem Gutachter in anderer Form vor. Aus den vorliegenden TAD-Ausführungen schließt 
der Gutachter, dass die inhalativen Belastungen des Versicherten durch Schwefelkohlen- und -
wasserstoff aktuell gültige Grenzwerte überschritten haben dürften. Der Gutachter folgert, dass der 
Versicherte langjährig inhalativen Belastungen ausgesetzt war und unter unzureichendem 
Atemschutz insgesamt ungünstigen arbeitshygienischen Bedingungen ausgesetzt war. 
U.a. wegen erstmals drei Jahre nach Berufsaufgabe dokumentierter Atembeschwerden sei die 
obstruktive Atemwegserkrankung des Versicherten nicht mit hinreichender Wahrscheinlichkeit auf 
die beruflichen Belastungen zurückzuführen. Die Gefahr zur Entstehung einer arbeitsbedingten 
Atemwegserkrankung habe hingegen durchaus bestanden. 
 
Bewertung: Das BGFA führt eine umfassende berufliche Anamnese durch und nutzt zusätzliche 
Informationen des technischen Aufsichtsdienstes der Berufsgenossenschaft. Der 
Schlussfolgerung, dass von Grenzwertüberschreitungen der aufgeführten betrieblichen 
Gefahrstoffe und von ungünstigen arbeitshygienischen Bedingungen auszugehen ist, schließt sich 
der Verfasser an. Der Beginn respiratorischer Symptome am Arbeitsplatz wird vom Versicherten 
nun auf 1994 datiert. Das BGFA ordnet den Beginn längerdauernder Arbeitsunfähigkeitszeiten 
offenbar auf drei Jahre nach der Berufsaufgabe ein. Nach Ansicht des Verfassers ist die 
Atemwegsobstruktion zwar erst acht Monate nach der Berufsaufgabe nachweisbar, bronchitische 
Beschwerden haben möglicherweise (unterschiedliche anamnestische Angaben) jedoch bereits 
einige Jahre zuvor vorgelegen. Die dokumentierten Arbeitsunfähigkeitszeiten weisen auf längere 
Beschäftigungsintervalle als vom BGFA angegeben hin (arbeitsunfähig aus rheumatologischer 
Indikation zwischen 6/1994 und 1/1995 sowie zwischen 3/1995 und 3/1996 laut BKK-Bericht S. 41 
BG-Akte). Dennoch ist die Einschätzung einer weitgehend nicht beruflichen Genese der 
obstruktiven Atemwegserkrankung in der Verlaufsbeurteilung nachvollziehbar. Leider geht dieser 
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Bericht nicht auf den deutlich auffälligen Laborbefund hinsichtlich der Taubenkot-IgG-Antikörper 
ein (2. BG-Akte S. 283). 
  
Der behandelnde Lungenfacharzt berichtet von ambulanten Praxisvorstellungen zwischen dem 
04.10. und 06.10.2000. Trotz konsequenter Therapie bestehe unverändert eine schwere, 
therapierefraktäre chronisch-obstruktive Emphysembronchitis mit respiratorischer 
Partialinsuffizienz. 
 
Bewertung: Von einer Besserung der Symptomatik unter beruflicher Gefahrstoffkarenz ist offenbar 
nicht mehr auszugehen. 
 
In einem Schreiben an das Sozialgericht berichtet der behandelnde Pneumologe über seinen 
Patienten, der zuletzt am 08.11.2001 bei ihm vorstellig wird.  
Der Patient klagt hier über Luftnot mit Verstärkung am Arbeitsplatz. 
Der Facharzt stuft den Status der Lungenerkrankung (schwere, therapierefraktäre chronisch-
obstruktive Emphysembronchitis mit respiratorischer Partialinsuffizienz) als konsequent schlecht 
ein. Eine geregelte berufliche Tätigkeit sei dem Patienten nicht mehr zumutbar.  
 
Bewertung: Die sozialmedizinische Einschätzung ist nachvollziehbar. 
 
Ein niedergelassener Facharzt erstattet dem Sozialgericht im Februar 2002 ein 
arbeitsmedizinisches Fachgutachten. Dazu wird der Versicherte am 08.01.2002 ambulant in der 
Praxis vorstellig.  
Anamnestisch schildert der Erkrankte Belastungsdyspnoe seit 1992 mit Husten und klebrig-klarem 
Auswurf, die sich kontinuierlich verschlechtert habe. Aktuell müsse nach zwei bis drei 
Treppenstufen eine atemnotbedingte Pause eingelegt werden. Während der Urlaubszeit habe er 
regelmäßig Beschwerdelinderung verspürt. Gelegentlich träten nächtliche Luftnot- und 
Hustenanfälle mit klarem Auswurf auf. Die Symptome beständen ganzjährig mit morgendlicher 
Betonung und hätten in den letzten Jahren keine Progredienz aufgewiesen. Die Arbeitsanamnese 
entspricht den Angaben im BGFA-Gutachten vom 07.02.2000. Arbeitsplatzbezogene 
respiratorische Symptome des Versicherten sind dieser gutachterlichen Anamnese nicht zu 
entnehmen. Der Erkrankte schildert jedoch, dass etwa 10% der gleichartig beschäftigten 
Mitarbeiter unter „ähnlichen“ Beschwerden litten. Nach seinen Einschätzungen seien Mitarbeiter 
nach spätestens zehn Jahren wegen Luftnotbeschwerden an andere Arbeitsplätze verlegt worden. 
Es seien ihm mehrere Fälle erinnerlich, wo Mitarbeiter wegen akuter Luftnot zusammengebrochen 
und von Kollegen aus der Halle getragen worden seien. Im Sommer 1998 sei bei ihm erstmals 
eine Behandlung wegen einer Pleuritis erfolgt, in diesem Zusammenhang sei die Erstdiagnose 
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einer obstruktiven Lungenerkrankung gestellt worden. Seit 01.08.1995 ist der Betroffene nach 
eigener Aussage Frührentner wegen Atemwegsbeschwerden im Rahmen der Lungenerkrankung. 
Ein Taubenhobby sei zwischen 1986 und 1998 ausgeübt worden. 
Eine aktuelle serologische Untersuchung ergibt einen positiven Nachweis spezifischer Taubenkot-
Antikörper der Immunglobulinklasse G (197 mg/l, Normalwert: < 30 mg/l).   
Diagnostiziert wird eine chronische produktive Bronchitis, eine schwergradige restriktive 
Ventilationsstörung und ein Lungenemphysem, eine schwere teilreversible obstruktive 
Atemwegserkrankung sowie eine beginnende Lungenfibrose.         
Als konkurrierendem Faktor wird dem bis 1995 ausgeübten Nikotinkonsum untergeordnete 
Bedeutung beigemessen. Der Gutachter geht von einer beruflichen Verursachung der Erkrankung 
im Sinne einer Berufskrankheit nach Ziffer 4302 BKV aus und beziffert eine MdE mit 30%. Er führt 
an, dass sowohl für das 1998 durch den Pneumologen und das BGFA diagnostizierte deutliche 
Lungenemphysem als auch für die Entwicklung einer chronisch-obstruktiven Bronchitis von einer 
mehrjährigen Latenzzeit auszugehen sei. Gefahrstoffe wie Formaldehyd oder Schwefelwasserstoff 
seien zur Entwicklung einer solchen Berufserkrankung in der Lage, zudem sei davon auszugehen, 
dass der aktuell gültige Grenzwert für Schwefelkohlenstoff bei der beruflichen Tätigkeit 
überschritten wurde. 
 
Bewertung: Der Beginn respiratorischer Symptome wird im Vergleich zu den Vorberichten noch 
früher, auf das Jahr 1992, datiert. Dem Umstand, dass der Untersuchte drei Jahre nach der 
angegebenen Aufgabe seines Taubenhobbys in einer aktuell durchgeführten Untersuchung einen 
über sechsfach erhöhten Spiegel an Taubenkot-IgG im Serum besitzt, wird leider keine Bedeutung 
beigemessen. 
Die nachgewiesenen IgG-Antikörper sollten hier im Sinne einer Exogen-Allergischen Alveolitis 
ätiologisch berücksichtigt werden. Der nachgewiesene deutlich erhöhte spezifische IgG-Spiegel 
lässt zudem Zweifel zu, ob der Erkrankte sein Taubenhobby tatsächlich vor drei Jahren 
aufgegeben hat. 
Das Röntgen-Thorax vom 08.01.2002 unterstützt diesen Verdacht mit Hinweisen auf eine 
beginnende Lungenfibrose. 
Dem möglichen Zusammenhang zwischen dem 1995 aufgegebenen Nikotinabusus und der 
Entwicklung einer obstruktiven Atemwegserkrankung misst der Gutachter einen Beitrag an der 
entstandenen Ventilationsstörung bei. 
In seiner Begründung für die Annahme einer beruflich bedingten Atemwegserkrankung als 
wesentliche Teilursache erläutert der Gutachter das Fehlen pathologischer 
Lungenfunktionsparameter in den ersten Jahren der Erkrankung damit, dass der Arbeitnehmer 
trotz Atembeschwerden keine Veranlassung für eine pneumologische Abklärung sah. Dem 
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Gutachter liegt jedoch das Vorgutachten aus August 1997 vor, worin regelrechte 
Lungenfunktionsparameter dokumentiert wurden. 
Das im aktuellen Bericht mittels einer sensitiven Helium-Fremdgasmethode mit einem 
Residualvolumen von 200% „bestätigte“ schwergradige Lungenemphysem ist bis zum Ende des 
Erfassungszeitraumes nie computertomographisch (derzeitiger Gold-Standard) bestätigt worden. 
Ein Transferfaktor von 94% des Sollwertes (DLCO-SB) weist bei einer bestehenden  Obstruktion 
eher auf eine funktionelle Überblähung hin. Ein manifestes Lungenemphysem führt der Gutachter 
jedoch als Zeichen für eine Jahre (bis in die Zeit beruflicher Tätigkeit) zurückliegende manifeste 
Erkrankung der Atemwege auf.  
Hier sei nochmals auf das einzige dokumentierte Thorax-CT vom 01.10.1998 verwiesen, das 
keinen Hinweis für ein Emphysem ergab, sowie auf die Aussage des BGFA vom 30.11.1998, das 
aufgrund der völligen medikamentösen Reversibilität entsprechender pathologischer Parameter 
einen emphysematösen Umbau der Lunge als nicht weit fortgeschritten einschätzt. 
Aus der Sicht des Verfassers kann ein beginnendes, manifestes Emphysem nach der langen 
Erkrankungsdauer zwar nicht ausgeschlossen werden. Hier wäre jedoch, auch im Hinblick auf den 
Verdachts einer beginnenden Fibrose, ein ergänzendes Thorax-CT zur Verlaufsbeurteilung 
hilfreich gewesen. 
Als mögliche Erklärung für die nach der Gefahrstoffkarenz zunehmenden Symptome führt der 
Gutachter an, dass von einer Latenzzeit zwischen beruflicher Exposition und dem Auftreten 
lungenfunktionsanalytischer „Ausfälle“ - in Analogie zur BK chronisch-obstruktive Bronchitis und 
Emphysem bzw. dem Isocyanatasthma - auszugehen ist. 
Obwohl diese Möglichkeit nicht völlig auszuschließen ist, gibt die vom Verfasser recherchierte 
wissenschaftliche Literatur weder für die Viskosespinnereien insgesamt noch die betrieblich 
angegebenen Gefahrstoffe ausreichend gesicherte Hinweise für einen solchen Zusammenhang. 
Ob die Pathogenesen der genannten Berufserkrankungen (s.o.) mit denen von Folgeerkrankungen 
durch die angeschuldigten Gefahrstoffe vergleichbar sind, darf darüber hinaus bezweifelt werden. 
 
Vom 28.11.2002 datiert ein arbeitsmedizinisch-toxikologisches Aktengutachten.  
Zur Arbeitsanamnese führt der Gutachter aus einer Arbeitsplatzbeschreibung der 
Berufsgenossenschaft übernommene Ergänzungen an. In der RT-Spinnerei habe der Versicherte 
fünfmal pro Schicht für je drei Minuten Lackproben aus einem offenen Rührwerksbehälter 
entnehmen müssen und sei dabei kurzzeitig inhalativ Toluol, Ethylacetat und Methylethylketon 
ausgesetzt gewesen. Laut Gutachten hätten sich jedoch hier wie auch bei Anspinnarbeiten an den 
RT- bzw. "CHEV"-Spinnmaschinen, wo der Versicherte H2S-, CS2- und zuvor 
Formaldehyddämpfen ausgesetzt war, ausreichende Be- und Entlüftungssysteme bzw. 
Ringabsaugungen befunden. Schwefelsäure-, Schwefelwasserstoff- oder Natronlaugen-Aerosole 
wie auch Formaldehydbelastungen hätten bei entsprechend hoher Einwirkung zu akuten 
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Symptomen führen müssen, die nicht dokumentiert seien. Inwieweit H2S durch Einwirkung kleiner 
Substanzmengen zu Dauerschäden führe, sei umstritten. Neurologische Symptome des 
Betroffenen bedingt durch eine CS2-Intoxikation seien ebenfalls nicht dokumentiert.  
Der Gutachter geht davon aus, dass es allenfalls zu kurzzeitigen Erhöhungen von CS2 gekommen 
sein könne, was ein vom Betriebsarzt vorgelegtes biologisches Monitoring belege. Somit sei ein 
kausaler Zusammenhang zwischen den zehn Monate nach der Tätigkeitsaufgabe aufgetretenen 
Atembeschwerden und den beruflich bedingten Expositionen nicht herzustellen, zumal diese sich 
in der Folgezeit ohne weitere Expositionen verschlimmert hätten. Als prädisponierende Faktoren 
seien Sinusitiden, der bis 1995 bestandene Nikotinabusus sowie ggf. eine Allergie gegenüber 
Taubenkot anzusehen. 
Tätigkeiten mit auch nur geringer Einwirkung atemwegsreizender Substanzen seien dem 
Versicherten nicht mehr zuzumuten. 
 
Bewertung: Die Argumente, persönliche Risikofaktoren als entscheidende Auslöser für die 
Atemwegserkrankung anzusehen, sind nachvollziehbar. Neben dem Nikotinabusus und 
rezidivierenden Sinusitiden (die im Bericht der BKK, S. 38ff jedoch zuletzt vom 28.11.1992 
dokumentiert sind) wird hier auch die Allergie gegenüber Taubenkot aufgeführt.  
Obwohl die obstruktive Komponente der Ventilationsstörung im Erfassungszeitraum überwog, teilt 
der Verfasser die Ansicht einer möglichen Verschlechterung der Gesamtsituation durch die 
Taubenkotallergie. 
Die Einschätzung, die betrieblichen Absauganlagen seien ausreichend, ist unter Berücksichtigung 
der arbeitshygienischen Bedingungen vor Ort äußerst kritisch einzuschätzen, da die Mitarbeiter 
regelmäßig bei geöffneten Schiebefenstern im Luftstrom zwischen der aerosolproduzierenden 
Anlage und der Absaugung – ohne Atemschutz – inhalativen Gefahrstoffen gegenüber exponiert 
waren.  
Eine Arbeitsplatzbesichtigung ist für die Beurteilung tatsächlicher Gegebenheiten nicht zu 
ersetzen. Akute respiratorische Symptome wie Brustenge, Reizhusten und Luftnot am Arbeitsplatz 
sind durchaus, wenn auch nicht einheitlich, in der vorliegenden BG-Akte beschrieben. 
Da typische neurologische Symptome nicht dokumentiert sind, folgt der Verfasser der 
gutachterlichen Einschätzung, dass Intoxikationen mit Schwefelkohlenstoff als Ursache für die 
Atemwegserkrankung kaum in Frage kommen. 
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Grafische Darstellung der verfügbaren Lungenfunktionsergebnisse der Kasuistiken 1-
8 im zeitlichen Verlauf: 
 
 
 
Auf der Ordinate befinden sich Prozentangaben bezogen auf den jeweiligen Norm- bzw. 
Grenzwertwert des Parameters. 
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Kasuistik 2: 
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Kasuistik 3: 
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Kasuistik 4: 
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Kasuistik 5: 
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Kasuistik 6: 
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Kasuistik 7:  
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Kasuistik 8: 
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6 Zusammenfassende Beurteilung der Kasuistiken im Hinblick auf das Vorliegen einer 
Berufskrankheit  
 
Die numerische Reihenfolge der Kasuistiken entspricht der in Kapitel 5. 
 
 
6.1 Fall 1 
 
Der Erkrankte ist zwischen 1983 und 1999 in verschiedenen Betriebsteilen tätig. Zwischen 
Oktober 1983 und März 1990 sowie von August 1994 bis August 1999 übt er die Tätigkeit als 
"CHEV-Operator“ aus.  
Der exakte Beginn seiner respiratorischen Symptomatik lässt sich nicht ermitteln, die 
vorliegenden Angaben weisen auf einen möglichen Beginn im Jahre 1998 mit einer 
Exazerbation zwischen Mai und August 1999 hin. Damit ist eine mögliche berufliche 
Verursachung am ehesten im Betriebsteil der Spinnerei abzuklären. 
Als "CHEV-Operator“ hat der Arbeitnehmer Kontakt zu inhalativen Gefahrstoffen sowohl im 
Bereich der Spinnbühne als auch durch Tätigkeiten an der Bäderstrasse in der feuchten 
Nachbehandlung.  
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Gesicherte Angaben über die Dauer einzelner Tätigkeiten, insbesondere Aufenthalte in der 
Bäderstrasse bei geöffneten Schiebefenstern, lassen sich aus den vorliegenden 
Informationen nicht gewinnen. Nach Aussage des Betriebes ist die Dauer von Tätigkeiten bei 
geöffneten Schiebefenstern abhängig von Zahl und Umfang von Störungen in der Produktion 
und variiert stark. Trotz betrieblicher Empfehlungen verzichtete der Arbeitnehmer offenbar 
auf die Nutzung eines fremdbelüfteten Helms.  
Im Abschnitt 4.3 sind alle dem Verfasser bekannten Gefahrstoffe aufgezählt, von denen eine 
Vielzahl atemwegsreizende Eigenschaften aufweist. Das vom Patienten für die Auslösung 
seiner Symptome verdächtigte „Z-Bad“ (s. 4.1) enthält Aerosole von 90°C heißer, ca.  
10%-iger Schwefelsäure sowie Ausgasungen von Schwefelwasserstoff, der bei der 
Gewinnung der Viskosefäden auf der Spinnbühne entsteht. Als weitere Ursache für 
Atembeschwerden wird die „Bleichlauge“ benannt. Damit ist die sogenannte Bleichpassage 
in der Nachbehandlung gemeint, in der sich eine Lösung von Natriumhypochlorit mit einem 
freien Chlorgasanteil befindet. 
Eine Überschreitung von Grenzwerten für die im Bereich der Spinnerei 
eingesetzten/anfallenden Gefahrstoffe kann nach Ansicht des Verfassers nicht 
ausgeschlossen werden (s. 4.2), insbesondere nicht, wie im vorliegenden Fall, bei 
Ausbleiben des Atemschutzes. 
 
An konkurrierenden Faktoren zur Entstehung einer Atemwegserkrankung sind fünf bis zehn 
packyears inhalativen Zigarettenkonsums zu benennen, der allerdings 1983 eingestellt 
wurde. Symptome aus diesen Zeiträumen sind nicht dokumentiert. 
Darüber hinaus sind rezidivierende Infekte überwiegend der oberen Atemwege (Sinusitiden) 
dokumentiert (BKK-Bericht S. 25ff der BG-Akte), so 1990, 1993, 1994, im Februar 1998 
sowie im August 1999. 
In der Anamnese des BGFA-Berichts vom 04.05.2000 (S. 31ff BG-Akte) wird ein seit Jahren 
bekannter produktiver Husten erwähnt. 
Im Rehabilitations-Entlassungsbericht vom 28.08.2000 wird eine seit Jahren bestehende 
anfallsweise Atemnot beschrieben. 
Eine atopische Diathese liegt in der Gesamtschau offenbar nicht vor. 
 
Die in der vorliegenden BG-Akte enthaltenen Anamnesen weisen insgesamt auf eine 
vorwiegend arbeitsplatzbezogene Symptomatik hin. Diese äußerte sich (1998) zunächst in 
Form von Reizhusten. Dieser hat im Bereich der Nachbehandlung zwischen Mai und August 
1999 offenbar eine Exazerbation in Form von zusätzlichem Erbrechen, thorakalem 
Engegefühl und Atemnot erfahren. In Zeiten beruflicher Gefahrstoffkarenz (Heimbereich, 
Urlaub) ist mehrfach Beschwerdeverbesserung beschrieben. Vom 07.09.1999 ist eine 
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Bodyplethysmographie dokumentiert mit deutlich pathologischen Ergebnissen (s. Grafik), 
u.a. mit einer auf 180% erhöhten Resistance. Unter atemwegswirksamer Therapie und 
Gefahrstoffkarenz (Arbeitsunfähigkeit seit 26.08.1999) tritt offenbar Beschwerdelinderung 
ein: 
Lungenfunktionsanalytisch werden am 04.04.2000 ohne Einnahme atemwegswirksamer 
Medikation Normalbefunde beschrieben (diese sind in Folge einer Messung vom 23.06.2000 
zusätzlich dokumentiert). Verblieben sind, zumindest bis Januar 2001, eine 
Belastungsdyspnoe und ein witterungsabhängiger Reizhusten. 
 
Die vom Patienten geschilderte arbeitsplatzbezogene Symptomatik erscheint glaubhaft, 
mögliche inhalative berufliche Gefahrstoffe und der Verlauf der Erkrankung lassen eindeutig 
auf eine zumindest wesentliche Teilverursachung der Atemwegserkrankung schließen. Der 
mögliche Beitrag anlagebedingter rezidivierender Atemwegsinfekte ist nicht genau 
einzugrenzen, jedoch ist die Entwicklung einer Atemwegsobstruktion zumindest zum 
Diagnosezeitpunkt (07.09.1999) ohne die benannten beruflichen Einflussfaktoren aus 
unserer Sicht unwahrscheinlich. 
Ein ggf. jahrelang bestehender produktiver Husten und rezidivierende Atemwegsinfekte 
(Sinusitiden) weisen zusätzlich auf die Möglichkeit eines Sinubronchialen Syndroms hin.  
 
Aufgrund der kurzzeitig (15 Tage) nach Beginn der Arbeitsunfähigkeit nachweisbaren 
Erhöhung des Atemwegswiderstandes, der glaubhaften beruflichen Symptomatik unter 
Exposition gegenüber "geeigneten" inhalativen Gefahrstoffen und der Normalisierung der 
Lungenfunktion neun Monate nach Gefahrstoffkarenz ist ein beruflich verursachtes RADS 
die wahrscheinlichste Diagnose. Damit sind eine BK nach Ziffer 4302 und zugleich §3-
Maßnahmen nach BKV hinreichend begründet. Von einer weiteren inhalativen Belastung des 
Betroffenen mit atemwegsreizenden Stoffen ist abzusehen. 
 
 
6.2 Fall 2 
 
Der Arbeitnehmer ist am 01.12.2002 in den Viskosebetrieb eingetreten und war von Beginn 
an ausschließlich als "CHEV-Operator“ tätig. Somit war er inhalativen Gefahrstoffen im 
Bereich der Spinnbühne und der Nachbehandlung der Viskosefäden ausgesetzt. Ob der 
Betroffene den vorgeschriebenen Atemschutz getragen hat, ist nicht dokumentiert. 
Die respiratorische Erkrankung hat offenbar im Januar 2003, also bereits kurz nach 
Aufnahme dieser Tätigkeit, mit Husten begonnen. Diese hat eine Verschlechterung während 
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der Arbeitszeit und eine Linderung unter Gefahrstoffkarenz im Rahmen zweier 
Arbeitsunfähigkeiten erfahren. 
Die Anamnesen schließen sowohl inhalativen Zigarettenkonsum als auch eine allergische 
Diathese als persönliche Risikofaktoren aus. 
 
Der niedergelassene Pneumologe berichtet über spirometrische Eigenmessungen des 
Patienten am Arbeitsplatz. Nach der Schicht zeigte diese einen Abfall des 
Atemspitzenflusses um knapp 20%. Diese Messung erfolgte nach mehrwöchiger 
Arbeitsunfähigkeit bis zum 30.03.2003 und sei von erheblicher Luftnot am Arbeitsplatz 
begleitet worden. 
Ein auf Seite 4 der vorliegenden Akte verzeichneter Vermerk verweist auf ein Telefonat 
zwischen der Berufsgenossenschaft und dem Betroffenen. Der Patient habe als Ursache für 
die Arbeitsunfähigkeit ab Ende Februar 2003 einen Atemwegsinfekt angegeben. Bei der 
Wiederaufnahme der Tätigkeit habe er verstärkten Husten bis zum Erbrechen bei Tätigkeiten 
zwischen Galettenraum und Z-Bad durchlitten.  
 
Der benannte Arbeitsbereich zwischen Galettenraum und Z-Bad weist als inhalative 
Gefahrstoffe insbesondere Schwefelwasserstoff und Aerosole von Schwefelsäure auf. 
Bei Arbeiten ohne Atemschutz über diesen Bädern (mit geöffneten Schiebefenstern) sind 
postinhalative respiratorische Effekte nicht auszuschließen. 
Schwefelwasserstoff ist in der Lage, akute Tracheobronchitiden mit Husten und der 
geschilderten Emesis auszulösen. In diesem Fall wäre ein anamnestischer Hinweis auf 
Reizeffekte am Auge von Interesse, die eine weitere typische Reaktion auf 
Atemluftbelastungen mit H2S darstellen. 
Das BGFA stellt die begründete Diagnose einer subakuten Tracheobronchitis.  
Durch Schwefelsäureaerosole verursachte Reflexbronchokonstriktionen könnten die 
geschilderte akute Luftnot am Arbeitsplatz erklären.  
 
Anhand der dokumentierten Lungenfunktionsergebnisse des BGFA vom 21.03.2003 ist eine 
manifeste obstruktive Atemwegserkrankung zu diesem Zeitpunkt mit hoher 
Wahrscheinlichkeit auszuschließen. 
Unzweifelhaft erscheint die Möglichkeit, dass die arbeitsplatzbezogenen Symptome durch 
berufliche inhalative Gefahrstoffe ausgelöst wurden. Unterstützt wird diese Annahme durch 
das weitgehende Fehlen privater Risikofaktoren (ggf. hat ein akuter Atemwegsinfekt einen 
Anteil zur Entwicklung der Tracheobronchitis beigetragen). 
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Nach den vorliegenden Informationen hat sich bis zum erfassten Zeitpunkt keine obstruktive 
Atemwegserkrankung entwickelt, so dass die Voraussetzungen für eine BK nach Ziffer 4302 
nicht erfüllt sind. 
Diese Gefahr scheint jedoch aufgrund persönlicher (Nichtanwendung angemessener PSA, 
Suszeptibilität) und/oder arbeitshygienischer (Gefahrstoffbelastung, Arbeitsorganisation) 
Faktoren zu bestehen, so dass §3-Maßnahmen nach BKV begründet erscheinen.  
 
 
6.3 Fall 3 
 
Der Arbeitnehmer ist zwischen Juni 1984 und Dezember 1985 im Viskosebetrieb unter 
anderem inhalativ Formaldehyd-Belastungen ausgesetzt. Von Januar 1985 bis zur 
Arbeitsunfähigkeit am 02.02.2000 werden Tätigkeiten im Bereich der Viskosefiltration und 
der Spinnmaschinen regelmäßig ausgeübt. An den Spinnmaschinen wird er als Anspinner 
eingesetzt. Diese Tätigkeit erfordert mehrstündige Aufenthalte über den Bädern der 
Nachbehandlung bei geöffneten Schiebefenstern. Atemschutz hat der Betroffene während 
dieser Tätigkeiten nicht getragen. Er schildert das Auftreten von Atemnot bei inhalativen 
Expositionen gegenüber Salzsäure und Schwefelwasserstoff. Der Einsatzort von Salzsäure 
im Viskosebetrieb ist nicht bekannt. Schwefelwasserstoff fällt als Nebenprodukt beim 
Spinnen der Viskosefäden an. Damit ist die Spinnmaschine der wahrscheinliche Ort, an dem 
der Arbeitnehmer gesundheitliche Störungen verspürt hat. 
Die Symptomatik umfasse verstärkten Husten mit Auswurf und Luftnot. 
 
An konkurrierenden Risikofaktoren sind 21 packyears inhalativer Zigarettenkonsum zu 
benennen sowie eine Typ-I-Sensibilisierung gegenüber Gräserpollen. Eine Rhinitis allergica 
ist in der vorliegenden Akte nicht dokumentiert, jedoch ein Gesamt-IgE von bis zu 5000kU/l. 
Private Haustierhaltung hat nicht zu einer Sensibilisierung geführt; interstitielle 
Lungenerkrankungen (z.B. EAA) konnten ausgeschlossen werden. 
 
Sichere Hinweise für das Vorliegen einer anfallsartigen obstruktiven Atemwegserkrankung 
sind der vorliegenden Akte nicht zu entnehmen. 
Der Beginn der Atemwegssymptomatik wird in den Anamnesen unterschiedlich datiert (s. 
5.3). Wahrscheinlich lag jedoch bereits seit mehreren Jahren eine chronische Bronchitis mit 
produktivem Husten vor. 
Wegweisend sind hierzu der langjährige Nikotinabusus sowie rezidivierende Bronchitiden 
und die wiederholt aufgeführte Belastungsdyspnoe.  
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Eine Verschlimmerung im Januar 2000, die zur Arbeitsunfähigkeit und letztlich zum 
Berufswechsel geführt hat, könnte sowohl durch eine Infektexazerbation als auch durch eine 
erhöhte berufliche Exposition mit atemwegsreizenden Inhalativa verursacht worden sein. 
Der Atemwegswiderstand zeigt sich zu Beginn der Arbeitsunfähigkeit (AU) grenzwertig 
erhöht und steigt fünf Monate nach Beginn der AU (im Sommer 2000) signifikant an. Neun 
Monate nach Beginn der AU ist eine erhöhte bronchiale Hyperreaktivität nachweisbar, nach 
17 Monaten ist die komplette Lungenfunktionsanalytik – ohne atemwegswirksame 
Medikation – innerhalb der Norm. 
Ein fünf Monate nach Unterlassung gefährdender Tätigkeiten steigender 
Atemwegswiderstand lässt eine alleinige berufliche Genese unwahrscheinlich erscheinen. 
 
Am ehesten handelt es sich bei der Erkrankung um eine chronische Bronchitis aufgrund 
inhalativen Zigarettenkonsums, die sich an der Schwelle zu einer chronisch-obstruktiven 
Bronchitis (COPD) befand.  
Die Verminderung inhalativer Noxen hat diese Entwicklung seit Sommer 2000 aufgehalten 
bzw. zu einer Remission geführt. Reduziert wurde im Sommer 2000 der Nikotinkonsum. Die 
nachfolgend dokumentierten Lungenfunktionsuntersuchungen weisen eine weitgehende 
Normalisierung auf. 
Ein vorgeschädigtes Bronchialsystem reagiert sensibler auf inhalative Reizstoffe, so dass die 
Gefahr einer Exazerbation durch die im Viskosebetrieb vorhandenen inhalativen Noxen bis 
hin zu einer manifesten obstruktiven Ventilationsstörung bestand.  
Insgesamt liegen jedoch keine ausreichenden Anhaltspunkte für eine BK nach Ziffer 4302 
vor. §-3-Maßnahmen sind begründet. 
 
 
6.4 Fall 4 
 
Der Arbeitnehmer ist zwischen April 1980 und Juli 2001 als sogenannter "CHEV-Operator“ 
tätig. Dadurch hat er Kontakt zu inhalativen Gefahrstoffen im Bereich der Spinnbühne und 
der Nachbehandlung. Persönlicher Atemschutz wird von ihm während dieser Zeit nicht 
getragen. Im Anschluss an eine Arbeitsunfähigkeit (09.07.2001 bis 02.06.2002) erfolgt eine 
innerbetriebliche Umsetzung in den Bereich der Qualitätssicherung. Der neue Arbeitsplatz 
befindet sich im Betriebsteil der Aufwickelei und ist nicht mit den inhalativen Expositionen der 
Spinnerei belastet. 
 
1998 stellt sich der Patient mit Luftnot und fraglichen nächtlichen Atempausen fachärztlich 
vor. 1999 ist eine Wiedervorstellung dokumentiert, bei welcher seit etwa 1996 bestehende, 
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vorwiegend nächtlich im Bett auftretende Atembeschwerden angegeben werden, die teils mit 
Panikattacken einhergehen. Zusätzlich bestehe seit dem Vorjahr eine Belastungsdyspnoe. 
Bei einer ambulanten Wiedervorstellung bei dem gleichen Facharzt am 25.07.2001 klagt der 
Patient erstmalig über Luftnot am Arbeitsplatz. 
Am 24.08.2001 habe der Erkrankte angegeben, seit etwa 1996 Atemnot zunächst nachts 
und bei körperlicher Belastung verspürt zu haben, später sei diese jedoch durch 
unspezifische inhalative Einwirkungen verursacht worden. Arbeitsplatzbezogen seien 
Brechreiz und Atemnot erinnerlich. Die arbeitsplatzbezogene Symptomatik wird später um 
Hustenattacken ergänzt, und  habe in den letzten sechs Monaten vor der Arbeitsunfähigkeit 
zugenommen. Eine Woche vor der Arbeitsunfähigkeit sei ein Schlauchdefekt im Betrieb 
erinnerlich, wodurch es zu einer übermäßigen H2S-Belastung mit verstärkter Atemnot 
gekommen sei. 
Während einer stationären Rehabilitation Ende 2001 gibt der Betroffene 
Beschwerdelinderung infolge der Arbeitsunfähigkeit an, jedoch seien seit zwölf Monaten 
regelmäßig nächtliche Atemnotanfälle aufgetreten sowie häufig zusätzlich ein thorakales 
Engegefühl. Wenig produktiver Husten sowie eine Belastungsdyspnoe seien ebenfalls bis 
Ende 2001 verblieben. 
 
Mehrfach wird in der vorliegenden Akte die Diagnose eines Asthma bronchiale gestellt. Die 
in den Berichten dokumentierten Lungenfunktionsergebnisse entbehren den konkreten 
Nachweis einer obstruktiven Ventilationsstörung. Selbst ein hyperreaktives Bronchialsystem 
lässt sich mittels unspezifischer inhalativer Provokationstestungen nicht nachweisen. Aus 
diesen Gründen darf die Diagnose eines manifesten Asthma bronchiale bezweifelt werden.  
Allerdings zeigt sich in der Lungenfunktionsmessung nach einer erhöhten betrieblichen 
inhalativen Belastung (H2S-Schlauchdefekt im Juli 2001) ein grenzwertig erhöhter 
Atemwegswiderstand, der unter anschließender Gefahrstoffkarenz in der Arbeitsunfähigkeit 
signifikant sinkt. Aufgrund dieser Informationen ist von einer beruflichen Verursachung für die 
beschriebene Verstärkung der arbeitsplatzbezogenen Symptomatik auszugehen. 
Das diagnostizierte obstruktive Schlafapnoe-Syndrom geht mit einer Obstruktion der oberen 
Atemwege einher. Dies wäre eine mögliche Begründung für die anamnestisch beschriebene 
nächtliche Atemnot.  
Atemnot als verzögerte Reaktion auf inhalative Expositionen sind bei verschiedenen 
Krankheitsentitäten bekannt. 
Im vorliegenden Fall scheint Schwefelwasserstoff infolge eines Schlauchdefektes zu einer 
vorübergehenden Erhöhung des Atemwegswiderstandes geführt zu haben. Die 
Normalisierung der Lungenfunktion innerhalb etwa eines halben Jahres weist damit auf ein 
RADS hin. 
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Damit liegen ausreichende Argumente für die Anerkennung einer BK 4302 vor, §-3-
Maßnahmen sind begründet. 
Die anamnestisch geschilderte Belastungsdypnoe weist zusätzlich auf das Vorliegen einer 
chronischen Bronchitis hin. 
Die durchgeführte innerbetriebliche Umsetzung des Arbeitnehmers war hilfreich, um der 
Entwicklung eines manifesten Bronchialasthmas bzw. Exazerbationen einer chronischen 
Bronchitis durch atemwegsreizende Stoffe vorzubeugen. 
 
 
6.5 Fall 5 
 
Zwischen 1962 und 1986 hält sich der Arbeitnehmer als Betriebsschlosser und Meister 
überwiegend in der Werkstatt und im Konstruktionsbüro auf. Inhalative Gefahrstoffe aus 
diesem Betriebsteil sind nicht bekannt. Gefahrstoffmessungen wurden nach betrieblichen 
Angaben dort nicht durchgeführt. 
Seit Oktober 1986 ist er mit Instandhaltungsarbeiten betraut und hält sich aufgrund dessen 
etwa 40% seiner täglichen Arbeitszeit an Betriebsstätten außerhalb seines Büros auf. Damit 
ist er inhalativen Gefahrstoffen aller Betriebsbereiche ausgesetzt. Die Dauer der 
Expositionen z.B. im Bereich der Spinnmaschinen ist dabei jedoch vermutlich erheblich 
geringer als die der zuständigen "CHEV-Operatoren“. 
An privaten Risikofaktoren sind multiple Sensibilisierungen gegenüber ubiquitären 
Inhalationsallergenen zu benennen. Die Eltern besaßen einen landwirtschaftlichen Betrieb, 
und bereits vor 1970 waren Atembeschwerden bei Kontakt zu Tieren erinnerlich. 
Nikotinabusus lag offenbar nie vor. 
 
Die Polysensibilisierung scheint das wegweisende diagnostische Kriterium auf die Frage 
nach dem kausalpathologischen Zusammenhang zu sein. Diese entwickelte sich, zumindest 
gegenüber „Tierhaar-“Allergenen, wahrscheinlich bereits Ende der 60er Jahre durch den 
landwirtschaftlichen Betrieb der Eltern. Unter langjähriger Allergenkarenz zeigte sich diese 
Unverträglichkeit zunächst asymptomatisch. Die Sensibilisierungen führten 1999 offenbar zu 
einem Etagenwechsel im Sinne eines Bronchialasthmas, das sich bis zum Ende des 
Erfassungszeitraumes in einer bronchialen Hyperreaktivität gegenüber Kälte, 
Temperaturwechsel und Nikotinrauch äußerte. Die geschilderte nächtliche (bzw. 
frühmorgendliche) Atemnot ist für ein Bronchialasthma nicht untypisch. 
Das BGFA ermittelt keine verstärkte Symptomatik während der Arbeitszeit und erachtet ein 
auslösendes berufliches Allergen für unwahrscheinlich. 
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Knapp zwei Wochen nach der Vorstellung im BGFA eruiert der niedergelassene 
Pneumologe zunehmende Luftnot am Arbeitsplatz. Der Einsatzort wird dabei leider nicht 
spezifiziert. Schwefelsäure ist z.B. dafür bekannt, bei Asthmatikern bereits durch Einwirkung 
kleinster Dosen eine Bronchokonstriktion auslösen zu können. 
 
In der BG-Akte sind nur wenige ärztliche Befundberichte dokumentiert.  
Aufgrund der Polysensibilisierung insbesondere gegenüber Tierhaaren und der zunächst 
fehlenden beruflichen Auslösung asthmatischer Symptome ist nicht von einer vorwiegend 
beruflichen Ätiologie für das Bronchialasthma auszugehen. Insgesamt liegen keine 
hinreichenden Kriterien zur Annahme einer BK 4302 vor. 
Die Möglichkeit einer beruflichen Verschlimmerung ist in der Folge jedoch durchaus 
gegeben, so dass §-3-Maßnahmen begründet sind. 
 
 
6.6 Fall 6 
 
Der Arbeitnehmer ist zwischen Februar 1977 und dem Beginn seiner Arbeitsunfähigkeit  als 
sogenannter Spuler tätig. Er hält sich überwiegend im Bereich der Trockenwalzen auf, die er 
kontrollierte und wartete. Die Trockenwalzen dienen der Trocknung der mit Schlichte 
befeuchteten Viskosefäden und befinden sich in der Halle der Nachbehandlung am 
Übergang zum Betriebsteil der Aufwickelei (s. 4.1.3.1). Atemschutz ist für diese Tätigkeit 
nicht vorgesehen. 
Eigene Befragungen ergaben weitere betriebliche Aufgabenfelder: So wurde der Betroffene 
etwa zwischen Ende 2000 und Ende 2001 (im Gutachten vom 18.08.2004 zwischen 9/2001 
und 4/2002) als Hilfsschlosser eingesetzt und hat sich infolgedessen in allen 
Betriebsbereichen längere Zeit aufgehalten. Dabei waren beispielsweise verstopfte 
Rohrleitungen im Bereich der Nachbehandlung zu reinigen. 
Des weiteren gab er an, bei Bedarf auch während seiner Tätigkeit als Spuler bis mehrmals 
wöchentlich im Bereich der Nachbehandlung unterstützend tätig gewesen zu sein. 
Damit war der Kontakt zu zahlreichen betrieblichen inhalativen Gefahrstoffen möglich. 
 
An persönlichen Risikofaktoren zur Entstehung einer Atemwegserkrankung ist eine 
atopische Diathese im Sinne einer Polyallergie auf typische Umweltallergene, die zu einer 
allergischen Reaktion vom Soforttyp führen können, dokumentiert (09.01.2003). Die 
Nikotinanamnese bleibt leer, die Frage nach Tätigkeiten in der Landwirtschaft wird verneint. 
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Der Beginn der respiratorischen Symptomatik wie auch der tageszeitliche Ablauf ist in den 
vorhandenen Berichten uneinheitlich beschrieben. Der Pneumologe eruiert eine seit Juli 
2000 bestehende Dyspnoe mit Husten und Erbrechen, die Verstärkung am Arbeitsplatz 
erfahre; eine Woche später ermittelt das BGFA einen seit Juli 2000 progredienten Husten 
sowie eine Belastungsdyspnoe seit ca. Juli 2002, wobei ein Arbeitsbezug nicht erkennbar 
sei. Zwei Wochen später, am 29.01.2003, schildert der Betroffene im Institut für 
Arbeitsmedizin der Universitätsklinik Aachen einen Symptombeginn im Juli 2002 mit 
rezidivierendem Husten, gelegentlichem Brechreiz und Belastungsdyspnoe. 
 
Der Pneumologe diagnostiziert am 07.09.2003 zunächst ein Asthma bronchiale (in der 
Lungenfunktion zeigt sich u.a. eine auf 147% erhöhte Resistance, s. Grafik). Unter 
Gefahrstoffkarenz (der Erkrankte ist in der Folgezeit arbeitunfähig) kann bei nachfolgenden 
ambulanten Untersuchungen weder lungenfunktionsanalytisch ein erhöhter 
Atemwegswiderstand noch ein hyperreaktives Bronchialsystem nachgewiesen werden. 
Am 15.01.2003 werden durch das BGFA im Rahmen einer erweiterten 
Lungenfunktionsdiagnostik Hinweise für das Vorliegen einer interstitiellen Lungenerkrankung 
diagnostiziert. Dieser Verdacht wird am 29.01.2003 im Institut für Arbeitsmedizin des 
Universitätsklinikums lungenfunktionsanalytisch bestätigt. 
Am 24.02.2003 wird im Rahmen der Abklärung mittels einer computertomographischen 
Thorax-Untersuchung der Verdacht auf Vorliegen einer Exogen-Allergischen Alveolitis 
gestellt. 
Am 17.04.2003 kann anhand einer transbronchialen Biopsie eine hochaktive entzündliche 
Alveolitis nachgewiesen werden. 
Unter oraler Steroidmedikation gibt der Patient am 10.06.2003 Beschwerdelinderung an (bei 
weiter bestehender Arbeitsunfähigkeit); im gleichen Monat gelingt der serologische Nachweis 
von Antikörpern der Immunglobulinklasse G gegenüber Antigen von Aspergillus fumigatus. 
Am 16.03.2004 gelingt der serologische Nachweis weiterer IgG-Antikörper gegenüber 
Wellensittichen und Tauben, sowie von Schimmelpilzen, die sowohl im privaten wie auch im 
beruflichen Umfeld vorkommen können. 
 
Im Gegensatz zu den sieben übrigen untersuchten Kasuistiken steht bei diesem 
Arbeitnehmer die Frage nach einer beruflich entstandenen Exogen-Allergischen Alveolitis im 
Vordergrund. Anhand der vorliegenden Informationen kann die Diagnose einer EAA als 
gesichert gelten. Da kein zeitlicher Zusammenhang zwischen möglicher inhalativer 
Exposition und dem Auftreten charakteristischer Symptome (z.B. drei bis sechs Stunden 
nach Allergenexposition) dokumentiert ist, kann von einer schleichenden, chronischen 
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Verlaufsform ausgegangen werden. Diese würde möglicherweise die Schwierigkeiten des 
Erkrankten, einen exakten Erkrankungsbeginn zu benennen, erklären. 
Die chronische Verlaufsform erschwert dagegen die Findung des auslösenden Agens 
erheblich. Nimmt man einen Beschwerdebeginn im Sommer 2002 an, so sind bei der 
Ermittlung betrieblicher Ursachen sämtliche Betriebsteile zu berücksichtigen, da der 
Arbeitnehmer sich im Jahr zuvor als Hilfsschlosser im gesamten Betriebsbereich aufgehalten 
hat. 
Eine EAA kann, außer durch pflanzliche und tierische Antigene, auch durch chemische 
Gefahrstoffe, wie z.B. Isocyanate, ausgelöst werden. Die vorliegenden 
Sicherheitsdatenblätter sowie eine wissenschaftliche Recherche der dem Verfasser 
bekannten betrieblichen Gefahrstoffe (s. 4.3) ergaben keine Hinweise auf solch einen 
Zusammenhang. Völlig ausgeschlossen ist diese Möglichkeit damit jedoch nicht. 
Allerdings gibt der Patient nach mehrmonatiger Arbeitsunfähigkeit – unter oraler 
Steroidmedikation – Beschwerdelinderung an. 
Der Pneumologe äußert den Verdacht auf einen Schimmelpilzbefall der betrieblichen 
Klimaanlage. 
 
Anhand der Betriebsbegehungen zeigt sich, dass die Zuluftanlagen zum Teil mit Tüchern 
umhüllt sind, um beim Wiederanfahren der Anlage eine Staubbelastung der Viskose zu 
vermeiden. Eine solchermaßen umhüllte Anlage ist auch für die Atemluftversorgung im 
Betriebsteil der Aufwickelei einschließlich des Bereiches der Trockenwalzen verantwortlich 
(s. Abbildung unter 4.1.3.2). Nach betrieblichen Angaben sind die Zuluftanlagen seit 
mehreren Jahren keiner Wartung zugeführt worden, so dass ein Schimmelpilzwachstum hier 
nicht auszuschließen ist. Gleiches gilt für den teilweise porösen, feuchten Holzfussboden aus 
Spanplattenmaterial vor der Trockenwalze. Auch die Schlichte, die bei entsprechender 
Zusammensetzung Stärke enthält und eine Temperatur von ca. 40°C aufweisen kann, stellt 
eine mögliche Wachstumsquelle dar. Des weiteren kommen Ablaufkanäle der wässrigen 
Lösungen im Bereich der Spinnerei für ein Schimmelwachstum in Frage. Informationen über 
Wartungs- bzw. Reinigungsintervalle an diesen offenen Entsorgungskanälen mit teils sehr 
langsam strömenden, teils aerosolbildenden, kataraktartig fallenden Flüssigkeiten konnte der 
Betrieb nicht dokumentieren. Die Standdauer dieser Lösungen in den abführenden Kanälen 
ist nach betrieblichen Angaben bereits reduziert worden. 
Messungen des Berufgenossenschaftlichen Instituts für Arbeitssicherheit (BIA) vom 
28.02.2000 (s. 4.2) weisen in einer Ablaufrinne für Schlichte neben einer erheblichen 
bakteriellen Besiedelung Schimmelpilze in Höhe von etwa 25000 KBE/ml nach. Eine 
Differenzierung der Schimmelpilzarten ist nicht dokumentiert. Während der Tätigkeit als 
Hilfsschlosser sind Kontakte zu schimmelpilzbelasteten Schlichteresten möglich. Ob diese zu 
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einer Belastung der Atemluft führen können, ist mangels genauer Kenntnis der 
Arbeitsvorgänge nicht zu klären. 
 
Die auf Anregung des Instituts für Arbeitsmedizin des Universitätsklinikums Aachen im März 
2004 durchgeführten Ouchterlony-Tests ergaben keine positive Reaktion des 
Patientenserums auf 11 betrieblich gewonnene Schimmelpilzproben. Daher ist z.Zt. nicht von 
einer beruflichen Ätiologie der EAA auszugehen. Der Nachweis von Antikörpern gegen 
Aspergillus fumigatus, Vögeln und weiterer Schimmelpilze (s. 5.6) erfordert die Suche nach 
den möglichen Quellen. Im privaten Bereich ergeben sich in den  Anamnesen bisher keine 
eindeutigen Hinweise. Dennoch sollte neben einer eingehenden Untersuchung auf 
betriebliches Schimmelpilzwachstum auch eine kritische Prüfung des privaten Umfeldes 
angestrebt werden.  
 
Der Erkrankte sollte nicht mehr für Tätigkeiten mit inhalativen Belastungen eingesetzt 
werden.  
§-3-Maßnahmen sind begründet.  
Eine engmaschige betriebsärztliche Betreuung im Viskosebetrieb ist erforderlich.  
 
 
6.7 Fall 7 
  
Der Arbeitnehmer ist zwischen März 1976 und September 1992 als "CHEV-Operator“ im 
Viskosebetrieb tätig. Damit ist er inhalativ den Gefahrstoffen im Bereich der Spinnmaschinen 
ausgesetzt. Nach vorliegenden Angaben übt er täglich etwa zwei Stunden das sogenannte 
Anspinnen aus. Diese Tätigkeit wird im Wesentlichen bei offenen Schiebefenstern direkt 
über den Bädern ausgeübt und geht sicher mit den hohen Konzentrationen 
atemwegsreizender Stoffe bzw. Aerosole einher. Einen fremdbelüfteten Helm trägt der 
Betroffene dabei in der Regel nicht. 
Zwischen Oktober 1992 und Dezember 1993 ist er an der Entwicklung einer Schnellspinn-
Versuchsanlage beteiligt, 1994 betreut er dieses Versuchsverfahren. In dieser Zeit ist von 
einer deutlich erhöhten inhalativen Exposition mit Gefahrstoffen der Bäderstrasse 
auszugehen: Eine Absaugung der inhalativen Noxen existierte hier nicht, und durch die 
zehnfach erhöhte Geschwindigkeit der beweglichen Teile ist eine entsprechend erhöhte 
Entwicklung von Aerosolen und Gefahrstoffen zu erwarten. Selbst an dieser Anlage wird 
offenbar kein Atemschutz getragen. 
Die zwischen 01.01.1995 und 01.01.1998 ausgeübte Tätigkeit geht mit inhalativen 
Belastungen an der Spinnbühne einher. Wie lange bzw. wie oft sich der Arbeitnehmer 
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während der Erprobung neuer Spinndüsen über dem Spinnbad aufgehalten hat, ist nicht 
belegt. Auch hier dürfte der Betroffene auf den angebotenen Atemschutz verzichtet haben. 
Nach betrieblichen Angaben sind die ab 1998 ausgeübten Prüftätigkeiten mit deutlich 
geringeren inhalativen Belastungen einhergegangen. 
 
An privaten Risikofaktoren ist eine Rhinitis allergica mit dem Nachweis von 
Sensibilisierungen gegen multiple Umweltallergene bekannt, u.a. Hausstaubmilben. 
Gegenüber privat gehaltenen Kleintieren liegt anamnestisch keine Unverträglichkeit vor. 
Die Nikotinanamnesen sind sämtlich leer. Der Betroffene ist im erfassten Zeitraum deutlich 
übergewichtig gewesen. 
 
Der Nachweis eines Bronchialasthmas darf nach den vorliegenden Erkenntnissen als 
gesichert angesehen werden. 
Eine Pollenrhinitis, die bei dem Erkrankten vorliegt, führt in gut 20% zu einem 
Etagenwechsel im Sinne eines extrinsischen Asthma bronchiale. Während die Auslöser 
rhinoconjunctivaler Beschwerden zum Teil benannt werden, finden sich in der vorliegenden 
Akte weder Hinweise für Umweltallergene noch für bekannte berufliche Gefahrstoffe, die 
einen Asthmaanfall ausgelöst hätten. Die im BGFA-Bericht vom 07.10.1999 (BG-Akte S. 13 
ff) geschilderten Augenreizungen sind durch zahlreiche betriebliche Gefahrstoffe denkbar, so 
z.B. durch Schwefelwasserstoff oder Aerosole von Schwefelsäure.  
Konkrete Hinweise für das Vorliegen einer Atemwegsobstruktion liegen aus dem Zeitraum 
der vermutlich größten inhalativen Belastung mit Reizstoffen (1992 bis Ende 1995) nicht vor. 
Während stationärer Aufenthalte 1993 und 1995 (1996) sind jeweils ergometrische 
Belastungen bis 200 (175) Watt ohne die Angabe respiratorischer Symptome durchgeführt 
worden. Beide Male wird der Patient wegen heftiger thorakaler Schmerzen stationär 
aufgenommen; eine kardiale Erkrankung wurde ausgeschlossen. Anamnestische Hinweise 
für einen beruflichen Zusammenhang der geschilderten Symptome sind in den 
Entlassungsberichten nicht dokumentiert. 
Die erste pathologische Lungenfunktionsanalyse datiert aus 10/1998 (s. Grafik).  
Die Anamnesen sind bezüglich des Beginns respiratorischer Symptome nicht einheitlich. Der 
früheste genannte Beginn einer Atemnot wird für das Jahr 1997 angegeben.  
Nach der Anamnese im Fachgutachten vom 01.07.2000 (BG-Akte S. 204 ff) erinnere sich 
der Arbeitnehmer an einen trockenen Husten, der bereits einige Jahre vor dem Beginn der 
Atemnot bestanden hätte.  
In den vorliegenden Berichten werden häufig Schwefelsäure-Aerosole als wesentliche 
inhalative Noxe aufgeführt. Dies ist 1992 bis Ende 1995 anzunehmen, bei Arbeiten zur 
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Entwicklung neuer Spinndüsen zwischen 1996 und 1998 ist Schwefelwasserstoff als 
zusätzliche inhalative Noxe zu benennen.  
Ein Hinweis für die Schwefelsäure-Belastung zu Beginn der 90er Jahre könnten die 
stationären Einweisungen wegen Thoraxschmerzen wie auch ein Reizhusten sein. 
Wegweisende berufliche Anamnesen sind in den betreffenden Entlassungsberichten nicht 
dokumentiert. 
Zum Zeitpunkt der ersten dokumentierten pathologischen Lungenfunktionsanalyse aus 
Oktober 1998 wie auch der geschilderten Atemnot 1997 sind - unter Verzicht auf 
persönlichen Atemschutz - deutliche inhalative Belastungen mit Schwefelsäure und 
Schwefelwasserstoff anzunehmen. 
 
Ein anlagebedingter Etagenwechsel bei einer Rhinitis allergica einschließlich einer 
Sensibilisierung gegenüber saisonal unabhängig vorkommenden Hausstaubmilben ist als 
gesicherter Risikofaktor anzusehen. 
Die Angaben über im Betrieb aufgetretene Atemnotanfälle und Besserung unter 
Gefahrstoffkarenz (mehrwöchige Arbeitsunfähigkeit Anfang 1999 aus orthopädischer 
Indikation) weisen auf ein Mitwirken beruflicher Gefahrstoffe am Ausmaß der Erkrankung hin.  
Der regelrechte Atemwegswiderstand in der Messung vom 09.08.2000, also zehn Monate 
nach durchgehender Arbeitsunfähigkeit (s. BK-Akte S.101) könnte ein Hinweis sein für die 
Besserung der Atemwegsobstruktion unter Gefahrstoffkarenz. Leider ist nicht beschrieben, 
ob die Messung unter laufender antiobstruktiver Medikation durchgeführt wurde. Eine 
Zunahme der Symptomatik unter Gefahrstoffkarenz würde eher gegen eine überwiegend 
berufliche Genese sprechen. 
 
In der Folge sind durchgehend pathologische Lungenfunktionsergebnisse dokumentiert im 
Sinne eines manifesten Bronchialasthmas. 
Kritisch zu bewerten ist die durchgehend fehlende Angabe, ob bei den Untersuchungen 
hinsichtlich der Sensibilisierung gegen "Tierhaare" die privat gehaltenen Marder/Frettchen 
beinhaltet waren oder nicht. Hierzu ist lediglich eine Patientenaussage dokumentiert, dass 
der Umgang mit seinen Haustieren nicht zu Atemwegsbeschwerden führe.  
Der Verdacht auf Vorliegen einer BK 4302 beruht neben dem Nachweis einer 
Atemwegsobstruktion während der gefährdenden Tätigkeit im wesentlichen auf den 
anamnestischen Angaben berufsbezogener Symptome. In der retrospektiven Analyse 
verbleibt jedoch eine Restunsicherheit zur Einschätzung des Anteils privater Risikofaktoren 
an der obstruktiven Ventilationsstörung.  
Die eingeleiteten Maßnahmen zur beruflichen Rehabilitation waren nachvollziehbar und 
begründet. 
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6.8 Fall 8 
 
An persönlichen Risikofaktoren im Hinblick auf Atemwegserkrankungen sind etwa zwanzig 
packyears inhalativer Zigarettenkonsum bis 1995 zu benennen, ein Taubenhobby sowie 
rezidivierende Sinusitiden und eine Pleuritis im August 1998. Pricktestungen waren negativ. 
 
Die ärztlichen Berichte unterscheiden sich auch in diesem Fall hinsichtlich des Beginns von 
Atemwegsbeschwerden beträchtlich: 
- Nach der ersten Vorstellung im BGFA im November 1998 wird eine zunehmende 
Belastungsdyspnoe seit Juli 1998 beschrieben. 
- Ein Gutachten aus dem gleichen Hause ermittelt im Februar 2000 
arbeitsplatzbezogene respiratorische Beschwerden seit 1994. 
- Im Januar 2002 habe der Erkrankte dem Gutachter den Symptombeginn mit 
Belastungsdyspnoe und Husten im Jahre 1992 angegeben. 
Dies kann mehrere Gründe haben, so eine im Laufe des Verfahrens zunehmend gezieltere 
Befragung durch die Ärzte, eine aufgefrischte Erinnerung des Untersuchten oder auch ein 
Rentenbegehren, das zur Anpassung der Aussagen des Betroffenen im Laufe der Zeit führt. 
Bezüglich eines Rentenbegehrens finden sich in der vorliegenden Akte in der Tat mehrere 
Hinweise durch die Ausführungen der Kollegen, die Gutachten aus insgesamt drei 
medizinischen Fachrichtungen erstellt haben. 
Dennoch erscheint insgesamt der Beginn einer Atemwegssymptomatik Mitte der 90er Jahre 
glaubhaft. Auch eine Verstärkung dieser Symptome im Sinne von Reizhusten, thorakalem 
Engegefühl und Atemnot ist angesichts der arbeitshygienischen Verhältnisse unter der 
Annahme des Verzichts auf persönlichen Atemschutz glaubhaft. 
 
Für die ätiologische Betrachtung der seit August 1998 manifesten obstruktiven 
Atemwegserkrankung müssen jedoch zunächst die objektivierbaren Vorbefunde betrachtet 
werden.  
Richtungsweisend erscheint hier das arbeitsmedizinisch-internistische Fachgutachten aus 
August 1997. Die anlässlich erwähnter respiratorischer Symptome durchgeführte 
Bodyplethysmographie wie auch eine Ergometerbelastung geben keinerlei Hinweise für eine 
obstruktive oder restriktive Ventilationsstörung. Für die verbliebenen Monate im Betrieb (bis 
Ende 1997) sind  keine Krankschreibungen dokumentiert. Ein akutes betriebliches 
Inhalationstrauma als möglicher Auslöser für eine atemwegs-obstruktive Folgeerkrankung ist 
in diesem Zeitraum damit unwahrscheinlich. Bis zum Nachweis der obstruktiven 
Lungenerkrankung am 26.08.1998 existieren keine beruflichen inhalativen Belastungen 
mehr. Hinweise für das erstmalig Auftreten einer obstruktiven Atemwegserkrankung nach 
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mehrmonatiger Karenz sind weder für akute noch für chronische (low level-irritants) 
inhalative Atemwegsirritanzien beschrieben. Damit kommt auch eine fünf Jahre vor dem 
Nachweis einer Atemwegsobstruktion beendete inhalative Formaldehyd-Belastung als 
Auslöser nicht in Betracht. 
Somit ist die Ursache für die entstandene Atemwegserkrankung im privaten Bereich 
anzunehmen. 
Hier ist der nach Aussage des Betroffenen 1995 eingestellte Nikotinabusus zu benennen, 
der ohne weitere Einflüsse verantwortlich zur Entwicklung einer chronisch(-obstruktiven) 
Bronchitis führen kann. Eine chronische Bronchitis hat unseres Ermessens auch Mitte der 
90er Jahre vorgelegen und möglicherweise zu verstärkten Reizerscheinungen bei 
inhalativem Kontakt zu betrieblichen Gefahrstoffen geführt. Interessant wäre die Frage nach 
dem Grund für die Nikotinabstinenz 1995 gewesen. 
Infekte des Respirationstraktes wie auch unspezifische Noxen können zu Exazerbationen 
der chronischen Bronchitis führen.  
Ein weiterer Hinweis für die nichtberufliche Beeinflussung der Erkrankung ist die weitere 
Verschlimmerung der Erkrankung zwischen Oktober 1998 und Juli 1999, die der 
behandelnde Lungenfacharzt (BG-Akte S. 553) dokumentiert. 
Im Hinblick auf die restriktive Komponente des Leidens ist auch das Taubenhobby zu 
berücksichtigen. Sind spezifische IgG-Antikörper im Oktober 1998 noch fraglich positiv (BG-
Akte S. 19), so sind diese in einer Messung vom 30.11.1998 bereits hochpositiv (BG-Akte 
S.283, IgG 191% der Norm) und zeigen sich am 08.01.2002 mit einem Wert von 197 mg/l 
entsprechend 660% der Norm mit weiter ansteigender Tendenz. 
Bei der Vorstellung im BGFA im November 1998 gibt der Erkrankte an, Atemnot zehn bis 
zwölf Stunden nach dem Ausmisten des Taubenschlages bemerkt zu haben. Damit liegt im 
vorliegenden Fall zusätzlich der Verdacht einer beginnenden chronischen Verlaufsform einer 
Exogen-Allergischen Alveolitis vor. 
Die Titerentwicklung des spezifischen Antikörpers lässt Zweifel daran aufkommen, dass das 
Taubenhobby vom Patienten tatsächlich aufgegeben wurde. 
Der Erkrankte sollte hier nochmals eindringlich auf die ungünstige Prognose bei fehlender 
Unterlassung aufgeklärt werden. 
 
Insgesamt liegen keine ausreichenden Anhaltspunkte für die Annahme einer BK nach Ziffer 
4302 vor. Auch eine gesicherte Exogen-Allergische Alveolitis wäre wahrscheinlich nicht auf 
berufliche Belastungen zurückzuführen. 
§-3-Maßnahmen sind begründet, aufgrund der offensichtlichen Schwere der 
Atemwegserkrankung ist zusätzlich die Feststellung einer Erwerbsunfähigkeit 
nachvollziehbar. 
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7 Empfehlungen 
 
Ziel dieser Arbeit ist es, mögliche Zusammenhänge zwischen inhalativen beruflichen 
Belastungen und gemeldeten Verdachtsfällen auf eine obstruktive Atemwegserkrankung im 
Sinne einer Berufserkrankung nach Ziffer 4302 BKV sowie Möglichkeiten der Prävention 
aufzuzeigen. 
 
Da seitens der Betroffenen eine Anonymisierung gefordert wurde, konnte der Verfasser 
weder auf selbst durchgeführte Anamnesen noch auf existierende betriebsärztliche 
Untersuchungsergebnisse nach berufsgenossenschaftlichen Grundsätzen (z.B. G 6, 
Kohlendisulfid; G 11, Schwefelwasserstoff; G 23, obstruktive Atemwegserkrankungen) 
zurückgreifen. 
In den Anamnesen der BG-Akten fanden sich teils unterschiedliche Aussagen der 
Betroffenen. Die Gründe hierfür können vielgestaltig sein: Eine Möglichkeit besteht darin, 
dass es den Arbeitnehmern Probleme bereitet, sich nach längeren Zeiträumen genau an die 
– oft wichtigen – Details zu erinnern. Eine andere besteht in der Befragung des 
behandelnden Arztes, der entscheidende Fragen mangels Kenntnis der 
Arbeitsplatzverhältnisse und der Gefahrstoffe nicht stellt. Angst um den Arbeitsplatz oder 
Unkenntnis bezüglich expositionsbedingter Erkrankungsfolgen kann zunächst zur 
Bagatellisierung arbeitsplatzbezogener Symptome führen. Auch ein im Laufe eines 
Verfahrens entstehendes Rentenbegehren sollte nicht unerwähnt bleiben. 
Insgesamt wäre eine standardisierte betriebliche Erfassung von (respiratorischen) Unfällen, 
die die Umstände genau erfassen, wünschenswert.  
Bei den untersuchten Kasuistiken liegen in den meisten Fällen persönliche Risikofaktoren 
vor, die selbstständig ohne Einwirkung der benannten Gefahrstoffe zu Folgeerkrankungen 
mit den geschilderten Symptomen führen können. Bei einer bestehenden Erkrankung des 
unteren Respirationstraktes sind ggf. auch geringe Konzentrationen inhalativer Reizstoffe in 
der Lage, eine verstärkte akute Symptomatik hervorzurufen. Dieser Zusammenhang ist z.B. 
für Schwefelsäure und ein Bronchialasthma bekannt. Diese Möglichkeit erschwert 
gutachterliche Bewertungen und unterstreicht die Notwendigkeit einer detaillierten 
respiratorischen Anamnese sowie einer zeitnahen Dokumentation/Diagnostik im Fall eines 
anzunehmenden Inhalationstraumas.  
 
 
Kohlendisulfid wurde in einigen Messungen im Bereich der Spinnmaschine und der 
Viskosefiltration erhöht gemessen (s. 4.2). Die durchweg fehlende Darstellung 
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neurologischer Symptome lässt diesen Gefahrstoff als Erklärung zur Entwicklung chronisch-
obstruktiver Atemwegserkrankungen unwahrscheinlich erscheinen. 
Ein Kausalzusammenhang zwischen den im Viskosebetrieb bekannten atemwegsreizenden 
Stoffen und der Entstehung einer manifesten, chronisch- obstruktiven Ventilationsstörung ist 
wissenschaftlich nicht gesichert.  
Dies gilt insbesondere für die chronische Inhalation subtoxischer Dosen. In neuerer Zeit 
finden sich in der wissenschaftlichen Literatur jedoch erste Hinweise für einen solchen 
Zusammenhang (Balmes 2002 [20], Tarlo 2003 [21]).  
Dieses Projekt zeigt jedoch auf, dass in einigen Fällen (Kasuistiken 1 und 4) von einer 
zeitweisen Atemwegsobstruktion auszugehen ist, was als Kriterium für ein "Respiratory 
Airways Dysfunction Syndrome" (RADS) gewertet werden kann, welches im Rahmen einer 
BK 4302 anerkennungsfähig ist. Im Verdacht stehen hier die Gefahrstoffe Schwefelsäure(-
Aerosole) und Schwefelwasserstoff. Bei der Kasuistik 7 ist nach vorliegenden Informationen 
von der Entstehung einer berufsbedingten chronisch-obstruktiven Atemwegserkrankung 
auszugehen. Bei diesem Fall sind in der retrospektiven Analyse jedoch weitere 
diagnostische Angaben wünschenswert, um den Verdacht zu erhärten.  
 
Akute Effekte an den Schleimhäuten (Conjunctiven, Respiratorisches Epithel), sind durch 
zahlreiche inhalative Noxen denkbar und teilweise auch für Viskosespinnereien 
wissenschaftlich beschrieben („Spinnerauge“). Akute Intoxikationen werden in den 
vorliegenden Akten wiederholt beschrieben; sei es von den Befragten selbst oder bei 
Kollegen im Bereich der Spinnmaschine beobachtet. Alle hier untersuchten Personen haben 
zeitweise Tätigkeiten an den Spinnmaschinen ausgeübt. 
Die Möglichkeit einer akuten Schleimhautreizung basiert dabei nicht nur auf den dort 
auftretenden bzw. eingesetzten Gefahrstoffen (s. 4.3), sondern besteht insbesondere durch 
die Arbeitsbedingungen (s. auch 4.1): 
 
• Die Aerosolbildung ist aufgrund der schnell rotierenden Maschinenteile der 
Spinnmaschine nicht unerheblich, und die Absaugung dieser Nebel erfolgt nahezu 
vertikal nach oben. Dadurch gelangt ein Arbeitnehmer, der Arbeiten hinter den 
Schiebefenstern zu verrichten hat, in den direkten Luftstrom abgesaugter Aerosole. 
Tätigkeiten an geöffneten Schiebefenstern fallen praktisch in jeder Schicht an und 
können Minuten, aber auch Stunden andauern. 
 
• Die Aerosole werden aus Bädern, die auf Temperaturen bis 90°C (s. 4.1, 
„Galettenraum“) erhitzt werden, freigesetzt, und weisen eine entsprechend der 
steigenden biologischen Effektivität erhöhte Toxizität auf. 
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• Fremdbelüftete Helme stehen zwar seit mehreren Jahren zur Verfügung; gleichwohl 
wurden diese im Bereich der Spinnmaschine nicht konsequent von den 
Arbeitnehmern genutzt.  
 
 
Aus präventiven Gesichtspunkten werden folgende Empfehlungen ausgesprochen: 
 
- Ein gemäss BGR 190 bereitgestellter geeigneter Atemschutz (wie im vorliegenden 
Fall) sollte verpflichtend für die gefährdenden Tätigkeiten (Arbeiten bei geöffneten 
Schiebefenstern, Reinigung von Filterpressen) getragen werden. Entsprechende 
Unterweisungen sind durch den Arbeitgeber sicher zu stellen. 
 
- Eine enge Anbindung an die betriebsärztliche Betreuung ist unerlässlich, um durch 
geeignete Vorsorgeuntersuchungen persönliche Risikofaktoren/Erkrankungen und im 
zeitlichen Verlauf (respiratorische) Veränderungen frühzeitig zu erfassen und deren 
Ursache zu ergründen. Diese Anbindung ist im untersuchten Betrieb möglich. 
Ergänzend dazu empfiehlt sich eine gezielte Schulung der betrieblichen Ersthelfer 
hinsichtlich betrieblicher respiratorischer Notfälle. Neben der ersten Hilfe vor Ort 
könnten über diesen Weg die genauen Umstände dokumentiert werden und die 
umgehende Vorstellung des Kollegen beim Betriebsarzt bzw. Pneumologen erfolgen. 
Auffällige Peak-flow-Messungen am Arbeitsplatz sind als Hinweis für eine 
Atemwegsobstruktion hilfreich. Die Möglichkeit der Entstehung eines toxischen 
Lungenödems sollte zur frühzeitigen ärztlichen Abklärung führen. Von ärztlicher Seite 
ist eine zeitnah zu einem Inhalationstrauma durchgeführte Bodyplethysmographie 
zum Ausschluss einer (möglicherweise auch kurzzeitigen) Atemwegsobstruktion 
wünschenswert. Die so ermittelten Daten über atemwegsbezogene Beschwerden, 
verursachende Tätigkeiten und der Lungenfunktionsanalytik sollten systematisch 
erfasst werden. Dies kann beispielsweise im Rahmen einer Gesundheitsaktion mit 
systematischer Erfassung von Atemwegsbeschwerden und Lungen-
funktionsparametern erfolgen. 
 
- Zur Gefährdungsbeurteilung sollte eine Objektivierung und Quantifizierung der 
inhalativen Belastung in den verschiedenen Betriebsbereichen unter realitätsnahen 
Bedingungen durchgeführt werden. Diese sollte, wie unter 4.2 aufgeführt, auch die 
mikrobiellen Belastungen - einschließlich Endotoxinkonzentrationen -, sowie die 
Staubbelastungen in der Atemluft berücksichtigen. Zwar werden Kohlendisulfid und 
Schwefelwasserstoff regelmäßig durch betriebliche personenbezogene Messungen 
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erfasst. Die teils erheblich abweichenden Ergebnisse (s. 4.2) zu den 
berufsgenossenschaftlich durchgeführten Untersuchungen lassen erneute 
Untersuchungen durch die zuständige Berufsgenossenschaft Chemie sinnvoll 
erscheinen. Messungen im Bereich der Spinnmaschine sollten auch die Gefahrstoffe 
Schwefelwasserstoff sowie Natriumhypochlorit erfassen. In Abhängigkeit davon ist zu 
prüfen, ob primärpräventive Maßnahmen durchzuführen sind.  
 
- Soweit möglich, sollte die Auswahl an Gutachtern zur Prüfung auf eine beruflich 
bedingte Atemwegserkrankung gesteuert werden, um einheitliche Bewertungen, 
möglichst unter Kenntnis der betrieblichen Gegebenheiten, zu erzielen.  
 
- Vergleichende Studien mit weiteren Produktionsstätten könnten weitere Erkenntnisse 
ergeben. Eine orientierende Nachfrage im untersuchten Betrieb wie auch bei der BG 
Chemie ergab keine Verdachtsmomente für ein vermehrtes Aufkommen obstruktiver 
Atemwegserkrankungen in den bekannten weiteren Viskosebetrieben. 
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10 Anhang 
 
Gefahrensymbole: 
 
C - Ätzend 
E - Explosionsgefährlich 
F - Leichtentzündlich 
F+ - Hochentzündlich 
N - Umweltgefährlich  
O - Brandfördernd 
T - Giftig und/oder krebserzeugend  
T+ - Sehr giftig 
Xi - Reizend  
Xn - Mindergiftig (gesundheitsschädlich) 
 
R-Sätze: 
 
R 1 Im trockenen Zustand explosionsgefährlich  
R 2 Durch Schlag, Reibung, Feuer oder andere Zündquellen explosionsgefährlich  
R 3 Durch Schlag, Reibung, Feuer oder andere Zündquellen besonders explosionsgefährlich  
R 4 Bildet hochempfindliche explosionsgefährliche Metallverbindungen  
R 5 Beim Erwärmen explosionsfähig  
R 6 Mit und ohne Luft explosionsfähig  
R 7 Kann Brand verursachen  
R 8 Feuergefahr bei Berührung mit brennenden Stoffen  
R 9 Explosionsgefahr bei Mischung mit brennbaren Stoffen  
R 10 Entzündlich  
R 11 Leichtentzündlich  
R 12 Hochentzündlich  
R 13 Hochentzündliches Flüssiggas  
R 14 Reagiert heftig mit Wasser  
R 15 Reagiert mit Wasser unter Bildung hochentzündlicher Gase  
R 16 Explosionsgefährlich in Mischung mit brandfördernden Stoffen  
R 17 Selbstentzündlich an der Luft  
R 18 Bei Gebrauch Bildung explosionsfähiger / leichtentzündlicher Dampf-Luftgemische 
möglich  
R 19 Kann explosionsfähige Peroxide bilden  
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R 20 Gesundheitsschädlich beim Einatmen  
R 21 Gesundheitsschädlich bei Berührung mit der Haut  
R 22 Gesundheitsschädlich beim Verschlucken  
R 23 Giftig beim Einatmen  
R 24 Giftig bei Berührung mit der Haut  
R 25 Giftig beim Verschlucken  
R 26 Sehr giftig beim Einatmen  
R 27 Sehr giftig bei Berührung mit der Haut  
R 28 Sehr giftig beim Verschlucken  
R 29 Entwickelt bei Berührung mit Wasser giftige Gase  
R 30 Kann bei Gebrauch leicht entzündlich werden  
R 31 Entwickelt bei Berührung mit Säure giftige Gase  
R 32 Entwickelt bei Berührung mit Säure sehr giftige Gase  
R 33 Gefahr kumulativer Wirkungen  
R 34 Verursacht Verätzungen  
R 35 Verursacht schwere Verätzungen  
R 36 Reizt die Augen  
R 37 Reizt die Atmungsorgane  
R 38 Reizt die Haut  
R 39 Ernste Gefahr irreversiblen Schadens  
R 40 Irreversibler Schaden möglich  
R 41 Gefahr ernster Augenschäden  
R 42 Sensibilisierung durch Einatmung möglich  
R 43 Sensibilisierung durch Hautkontakt möglich  
R 44 Explosionsgefahr bei Erhitzen unter Einschluss  
R 45 Kann Krebs erzeugen  
R 46 Kann vererbbare Schäden verursachen  
R 47 Kann Missbildungen verursachen  
R 48 Gefahr ernster Gesundheitsschäden bei längerer Exposition 
R 49 Kann Krebs erzeugen beim Einatmen  
R 50 Sehr giftig für Wasserorganismen  
R 51 Giftig für Wasserorganismen  
R 52 Schädlich für Wasserorganismen  
R 53 Kann in Gewässern längerfristig schädliche Wirkungen haben  
R 54 Giftig für Pflanzen  
R 55 Giftig für Tiere  
R 56 Giftig für Bodenorganismen  
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R 57 Giftig für Bienen  
R 58 Kann längerfristig schädliche Wirkungen auf die Umwelt haben  
R 59 Gefährlich für die Ozonschicht  
R 60 Kann die Fortpflanzungsfähigkeit beeinträchtigen  
R 61 Kann das Kind im Mutterleib schädigen  
R 62 Kann möglicherweise die Fortpflanzungsfähigkeit beeinträchtigen  
R 63 Kann das Kind im Mutterleib möglicherweise schädigen  
R 64 Kann Säuglinge über die Muttermilch schädigen 
R 65 Gesundheitsschädlich: Kann beim Verschlucken Lungenschäden verursachen 
R 66 Wiederholter Kontakt kann zu spröder oder rissiger Haut führen 
R 67 Dämpfe können Schläfrigkeit und Benommenheit verursachen 
 
 
S-Sätze: 
 
S 1 Unter Verschluss aufbewahren  
S 2 Darf nicht in die Hände von Kindern gelangen  
S 3 Kühl aufbewahren  
S 4 Von Wohnplätzen fernhalten  
S 5 Unter ... aufbewahren (geeignete Flüssigkeit vom Hersteller anzugeben)  
S 6 Unter ... aufbewahren (inertes Gas vom Hersteller anzugeben)  
S 7 Behälter dicht geschlossen halten  
S 8 Behälter trocken halten  
S 9 Behälter an einem gut belüfteten Ort aufbewahren  
S 12 Behälter nicht gasdicht verschließen  
S 13 Von Nahrungsmitteln, Getränken und Futtermitteln fernhalten  
S 14 Von ... fernhalten (inkompatible Substanzen vom Hersteller anzugeben)  
S 15 Vor Hitze schützen  
S 16 Von Zündquellen fernhalten - Nicht rauchen  
S 17 Von brennbaren Stoffen fernhalten  
S 18 Behälter unter Vorsicht öffnen und handhaben  
S 20 Bei der Arbeit nicht essen und trinken  
S 21 Bei der Arbeit nicht rauchen  
S 22 Staub nicht einatmen  
S 23 Gas / Rauch / Dampf / Aerosol nicht einatmen  
S 24 Berührung mit der Haut vermeiden  
S 25 Berührung mit den Augen vermeiden  
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S 26 Bei Berührung mit den Augen sofort gründlich mit Wasser abspülen und den Arzt 
konsultieren  
S 27 Beschmutzte, getränkte Kleidung sofort ausziehen  
S 28 Bei Berührung mit der Haut sofort abwaschen mit viel ... (vom Hersteller anzugeben)  
S 29 Nicht in die Kanalisation gelangen lassen  
S 30 Niemals Wasser hinzugießen  
S 33 Maßnahmen gegen elektromagnetische Aufladungen treffen  
S 34 Schlag und Reibung vermeiden  
S 35 Abfälle und Behälter müssen in gesicherter Weise beseitigt werden  
S 36 Bei der Arbeit geeignete Schutzkleidung tragen  
S 37 Geeignete Schutzhandschuhe tragen  
S 38 Bei unzureichender Belüftung Atemschutzgerät anlegen  
S 39 Schutzbrille / Gesichtsschutz tragen  
S 40 Fußboden und verunreinigte Gegenstände mit ... reinigen (vom Hersteller anzugeben)  
S 41 Explosions- und Brandgase nicht einatmen  
S 42 Beim Räuchern/Versprühen geeignetes Atemschutzgerät anlegen (geeignete 
Bezeichnung[en] vom Hersteller anzugeben)  
S 43 Zum Löschen verwenden ... (vom Hersteller anzugeben) (wenn Wasser die Gefahr 
erhöht, einfügen: Kein Wasser verwenden)  
S 44 Bei Unwohlsein ärztlichen Rat einholen  
S 45 Bei Unfall oder Unwohlsein sofort Arzt zuziehen (wenn möglich dieses Etikett 
vorzeigen)  
S 46 Bei Verschlucken sofort ärztlichen Rat einholen und Verpackung oder Etikett vorzeigen  
S 47 Nicht aufbewahren bei Temperaturen über ... °C (vom Hersteller anzugeben)  
S 48 Feucht halten mit ... (geeignetes Mittel vom Hersteller anzugeben)  
S 49 Nur im Originalbehälter aufbewahren  
S 50 Nicht mischen mit ... (vom Hersteller anzugeben)  
S 51 Nur in gut belüfteten Bereichen verwenden  
S 52 Nicht großflächig für Wohn- und Aufenthaltsräume zu verwenden  
S 53 Explosion vermeiden - vor Gebrauch besondere Einweisungen einholen  
S 54 Vor Ableitung in Kläranlagen Einwilligung der zuständigen Behörden einholen  
S 55 Vor Ableitung in die Kanalisation oder in Gewässer nach dem Stand der Technik 
behandeln  
S 56 Diesen Stoff und seinen Behälter der Problemabfallentsorgung zuführen  
S 57 Zur Vermeidung einer Kontamination der Umwelt geeigneten Behälter verwenden  
S 58 Als gefährlichen Abfall entsorgen  
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S 59 Informationen zur Wiederverwendung / Wiederverwertung beim Hersteller / Lieferanten 
erfragen  
S 60 Dieser Stoff und sein Behälter sind als gefährlicher Abfall zu entsorgen  
S 61 Freisetzung in die Umwelt vermeiden. Besondere Anweisungen einholen / 
Sicherheitsdatenblatt zu Rate ziehen  
S 62 Bei Verschlucken kein Erbrechen herbeiführen. Sofort ärztlichen Rat einholen und 
Verpackung oder dieses Etikett vorzeigen 
S 63 Bei Unfall durch Einatmen: Verunfallten an die frische Luft bringen und ruhigstellen 
S 64 Bei Verschlucken Mund mit Wasser ausspülen. (Nur wenn Verunfallter bei Bewusstsein 
ist.) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 138 
11 Lebenslauf 
 
02.10.1965 Geboren als zweites Kind von Liselotte und Karl-Heinz Schuppert in 
Siegen 
 
1972-1976 Besuch der Grundschule  
 
1976-1985 Besuch des Gymnasiums auf der Morgenröthe zu Siegen mit Erwerb 
der allgemeinen Hochschulreife 
 
1985-1986 Wehrdienst bei der Luftwaffe 
 
1986-1989 Studium der Chemie an der Universität Siegen ohne Abschluss 
 
1989-1997 Studium der Humanmedizin an der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-
Universität Bonn mit Abschluss des Staatsexamens  
 
1996-1997 Praktisches Jahr an der Universität Bonn in den Bereichen Innere 
Medizin, Chirurgie und Radiologie 
 
1998-1999 Assistenzarzt der Laborarztpraxis Dr. Enzenauer in Osnabrück 
 
2000-2001 Weiterbildungsassistent Innere Medizin in der Fachklinik Bad Bentheim 
 
März 2002 bis 
März 2004 
Wissenschaftlicher Assistent im Institut für Arbeitsmedizin und 
Sozialmedizin des Universitätsklinikums der RWTH Aachen 
 
Seit Mai 2004 Weiterbildungsassistent zum Facharzt für Arbeitsmedizin beim AMD 
TÜV Rheinland Group in Betzdorf 
 
 
 
